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DE  LA  CONTAGIOSITÉ 


ET  DES 

COMPLICATIONS  PLEURO  PULMONAIRES 

DANS  LES  ANGINES  AIGUES 


INTRODUCTION 


Les  progrès  réalisés  parla  microbie  ont  opéré  une  révo- 
lution profonde  dans  la  conception  étiologique  de  la  plu- 
part des  maladies. 

A ces  causes  banales  de  refroidissement,  de  fatigue,  à 
ces  expressions  vagues  de  génie  épidémique,  de  constitu- 
tion médicale,  s’est  substituée  une  notion  précise  celle  du 
contage  vivant,  du  parasite  venu  du  dehors. 

A nos  connaissances  confuses  et  obscures  d’étiologie,  se 
sont  substituées  des  notions  claires  et  précises. 

Grâce  donc,  aux  progrès  réalisés  parla  science  bactério- 
logique, l’étiologie  d’un  très  grand  nombre  de  maladies,  a 
été  tout  à fait  refaite.  Bon  nombre  de  maladies,  qui  étaient 
considérées  autrefois  comme  sont  entrées  aujour- 

d’hui dans  la  classe  des  maladies  infectieuses. 

Les  angines  ont  subi  le  même  sort.  Longtemps  considé- 
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rées  comme  des  maladies  à frïgore,  peu  à peu,  elles  sont 
entrées  dans  le  domaine  des  maladies  microbiennes. 

Que  d’amygdalites,  d’angines  phlegmoneuses  ont  été 
considérées  comme  simples,  quand  elles  n’étaient  que  l’ex- 
pression la  plus  palpable,  la  plus  visible  de  l’infection  ! 

Nous  nous  proposons,  avec  les  preuves  fournies  par  la 
clinique  et  parla  bactériologie,  de  mettre  mieux  en  évidence 
au  cours  de  notre  travail,  la  nature  infectieuse  des  angines. 

Un  point  non  moins  intéressant,  c’est  le  rôle  que  joue  la 
contagion  dans  l’amygdalite. 

Nous  essayerons,  en  nous  basant  sur  de  nombreuses  ob- 
servations, à démontrer  la  contagiosité  de  cette  affection. 

Actuellement  contagion  étant  synonyme  d’infection, 
quel  que  soit  le  mode  de  transmission  des  agents  virulents, 
il  nous  semble  légitime  de  croire,  qu’en  produisant  des 
preuves  sur  la  contagiosité  de  l’amygdalite,  nous  démon- 
trerons la  nature  infectieuse  de  cette  affection. 

En  prenant  ce  sujet  pour  thèse,  nous  n’avons  pas  la  pré- 
tention de  faire  un  travail  nouveau,  ni  même  songer  à 
traiter  tout  entière  cette  question. Mais  en  nous  basant  sur 
des  observations  puisées  à des  sources  variées,  publiées 
sur  ce  sujet,  relatives  à l’étiologie,  aux  complications  et  à la 
contagion,  nous  essayerons  de  montrer  la  relation  de  cause 
à effet  et  dç  tirer  les  conclusions  qui  en  dérivent.  Nous 
croyons  ce  sujet  important  à un  double  point  de  vue. 

Au  point  de  vue  doctrinal,  car  derrière  une  maladie 
considérée  comme  simple  et  bénigne,  il  peut  y avoir  un  état 
infectieux  grave,  frappant  divers  organes,  et  quelquefois 
totùs  substanliœ,  comme  le  dit  si  bien  M.  le  docteur  Lan- 
douzy. 
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Au  point  de  vue  pratique,  comme  pronostic  qui  doit  être 
forcément  réservé,  et  surtout  au  point  de  vue  thérapeuli- 
que. 

Nous  avons  eu  le  bonlieur,  pendant  nos  études,  d être 
l’élève  de  MM.  Ollivier,  Verneuil,  Peter,  Grancher,  Hutinel 
et  Jalaguier.  Nous  sentons  un  vif  plaisir,  de  remercier  tous 
ces  éminents  maîtres,  et  de  leur  montrer  toute  notre  re- 
connaissance pour  le  bon  accueil  qu’ils  nous  ont  fait,  etpour 
les  précieux  conseils  qu’ils  nous  ont  toujours  prodigués. 
M.  Jalaguier  surtout  nous  a touché  profondément  par  sa 
bienveillance  extrême. 

Nous  lui  garderons  un  souvenir  ineffaçable. 

Nous  remercions  également,  notre  très  distingué  maître, 
M.  le  Docteur  Richardière,  qui  a bien  voulu  nous  inspirer 
le  sujet  de  notre  thèse  inaugurale. 

Nous  prions  également  M.  le  professeur  Straus,  d’agréer 
l’expression  de  notre  reconnaissance,  pour  l’honneur  qu’il 
nous  a fait  en  acceptant  la  présidence  de  cette  thèse. 


Historique. 


Avant  de  parler  de  l’étiologie,  de  la  contagion  et  des 
complications,  il  est  bon  de  jeter  un  rapide  coup  d’œil 
sur  l’historique  de  cette  question. 

Longtemps,  l’amygdalite  a été  considérée  comme  une 
affection  purement  locale.  En  1861  Rilliet  et  Barthez,  dans 
leur  Traité  des  maladies  des  enfants^  avaient  pensé,  avant 
les  progrès  réalisés  par  la  bactériologie,  à une  affection  de 
nature  particulière,  pouvant  être  comparée  aux  grands  états 
infectieux,  et  présentant  un  cortège  de  symptômes,  ayant 
une  analogie  frappante  avec  ces  mêmes  états. 

Voici  ce  que  nous  trouvons  dans  leur  édition  de  1861 , à 
propos  d’un  cas  d’angine  terminé  par  la  mort. 

« Quarante  heures  ont  suffi  pour  que  les  amygdales  fus- 
sent infiltrées  de  pus.  Les  altérations  des  organes  abdomi- 
naux sont  celles  qu’on  trouve  dans  les  maladies  spécifi- 
ques. Les  symptômes  généraux  et  la  marche  de  la  maladie 
ont  été  ceux  d’une  intoxication,  qui  rappelle  la  fièvre  per- 
nicieuse, les  résorptions  purulentes. 

Qu’y  a-t-il  là  d’inflammatoire  ? La  lésion  locale  seule- 
ment. Et  en  outre  cette  phlegmasie  a-t-elle  les  caractères 
des  inflammations  franches  ? 

N’a-t-elle  pas,  au  contraire,  beaucoup  de  rapport  avec 
les  suppurations  qui  suivent  la  fièvre  puerpérale  ». 

Lasègue  considérait  l’amygdalite  aiguë,  comme  une  ma- 
ladie générale,  et  une  sorte  de  fièvre  infectieuse.  Kannem- 
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berg,  en  Allemagne,  tache  le  premier  de  démontrer  la  na- 
ture infectieuse  des  angines,  eu  se  basant  sur  les  altérations 
rénales  qui  les  accompagnent. 

Mais  c’est  à M.  le  professeur  13oucliard  que  revient  le 
mérite  d’avoir  le  premier  en  France,  fait  des  recherches 
sur  l’infection  et  la  néphrite  de  l’amygdalite  aiguë  et  d’avoir 
le  premier  proposé  la  dénomination  des  amygdalites  infec- 
tieuses. 

En  1883,  M.  le  docteur  Landouzy,  dans  ses  remarqua- 
bles leçons  faites  à la  Charité,  rapporte  de  nouveaux  faits, 
et  appelle  l’attention  sur  cette  question  de  pathologie. 

En  1886,  Dubousquet  Laborderie  fait  paraître  dans  le 
Bulletin  général  de  thérapeutique  un  travail  à ce  sujet. 

Dans  la  même  année,  Joal  écrit  un  mémoire  sur  l’ovarite 
et  l’orchite  amygdalieune. 

En  ce  qui  concerne  la  contagion,  elle  a été  signalée  avant 
qu’on  eût  pensé  à la  nature  infectieuse  de  la  maladie,  et 
déjà  Mayenc,  en  1818,  décrit  une  épidémie  d’angine  pul- 
tacée. 

Oepiiis  lors,  les  observations  se  sont  multipliées  et  nous 
trouvons  des  noms  tout  récents  que  nous  allons  mentionner 
dans  le  cours  de  notre  travail. 


A 


Étiologie. 


Les  symptômes  généraux  qui  accompagnent  les  angines, 
leur  marche,  leur  évolution,  permettent  d’affirmerleur  na- 
ture microbienne,  mais  nous  sommes  loin  d’avoir  une  clas- 
sification satisfaisante. 

Les  microbes  qu’on  a trouvé  le  plus  souvent  sont  ceux 
delà  suppuration  et  surtout  le  streptocoque. 

Dans  un  cas  d’amygdalite  phlegmoneuse,  M.  Bouchard 
a trouvé  dans  le  pus  une  énorme  quantité  de  bactéries  ba- 
cillaires courtes  et  très  minces. 

M.  A.  Fraenkela  rapporté  à la  Société  de  médecine  in- 
terne de  Berlin,  dans  la  séance  du  6 juin  1887,  deux  cas 
d’infection  septique,  que  nous  reproduisons  en  détail  plus 
loin,  ayant  pour  point  de  départ  le  pharynx. 

Dans  les  deux  cas,  M.  Fraenkel  a trouvé  le  streptocoque 
dans  les  amygdales. 

Le  premier  malade  avait  succombé  à une  endocardite 
ulcéreuse  avec  pneumonie  très  étendue  et  infarctus  de  la 
rate. 

L’examen  microscopique  montra  des  streptocoques  au 
niveau  des  amygdales  et  des  valvules  aortiques. 

L’autre  malade  était  atteint  d’une  pleurésie  purulente, 
dont  l’évolution  avait  été  seulement  précédée  d’une  angine, 
déclarée  non  diphtérique  par  le  médecin  qui  soignait 
alors  le  patient.  A l’autopsie  on  observa^[un  abcès  rétro- 


pharyngien  énorme,  qui  s’étendail  jusque  dans  le  médias- 
lin,  et  qui  était  le  point  de  départ  de  la  pleurésie. 

Les  cultures  du  pus  de  l’abcès  ne  fournirent  que  des 
streptocoques. 

Voici  donc  un  cas  de  pleurésie  purulente,  dont  le  point 
de  départ  était  un  foyer  de  suppuration  situé  en  dehors 
des  organes  thoraciques,  derrière  l’amygdale. 

Les  bactéries  avaient  sans  nul  doute  été  transportées 
dans  la  plèvre  par  les  vaisseaux  lymphatiques. 

Les  streptocoques  se  rencontrent  encore,  d’après  M.  Gor- 
nil,  dans  des  affections  de  l’amygdale  qui  sont  moins  graves 
que  les  précédentes  : ce  sont  de  petits  abcès  superficiels 
chroniques  situés  au-dessus  de  la  muqueuse  et  faisant  une 
saillie  un  peu  aplatie,  ils  siègent  au  niveau  de  l’amyg- 
dale ou  de  l’un  des^  piliers  antérieurs  du  voile  du  palais. 
« Lorsqu’ils  sont  anciens,  ils  présentent  à travers  la  cou- 
che delà  muqueuse  une  teinte  jaunâtre  ; incisés  ils  laissent 
échapper  un  liquide  jaunâtre  épais,  dans  lequel  on  trouve 
très  peu  ou  pas  du  tout  des  globules  de  pus  et  en. revanche 
une  quantité  colossale  de  bactéries  allongées,  mobiles, 
saprogènes  et  de  chaînettes  de  streptocoques. 

Les  cultures  de  ces  derniers  sur  la  gélose  et  la  gélatine 
peptone  donnent  des  colonies  qui  ne  dissolvent  pas  cette  der- 
nière et  qui  poussent  lentement.  Ce  streptocoque  est  formé 
d’articles  volumineux  inégaux,  de  1 ^ de  diamètre  envi- 
ron, certaines  cellules  sont  plus  petites,  ovoïdes,  termi- 
nées parfois  en  pointe,  d’autres  fois  les  cellules  sont 
aplaties  l’nne  contre  l’autre  comme  deux  disques  et 
disposées  deux  par  deux. 
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Il  n’est  pas  pathogène  pour  le  cobaye  et  le  lapin  (Cornil 
etBabès,  3“  édition,  t.  l®’’,  p.  144). 

Kurth  a constaté,  dans  l’enduit  recouvrant  les  amygdales 
de  malades  atteints  d’angine  folliculaire,  la  présence  de 
streptocoques  semblables  à ceux  trouvés  dans  la  scarlatine 
sur  les  amygdales  et  parfois  aussi  dans  l’urine  en  cas  de  né- 
phrite. 

Tout  récemment  M.  J.  Sendtner  a publié  dans  Munich, 
med.  Woch.  1891 , n“  26,  ses  recherches  sur  l’étiologie  de 
l’angine. 

M.  Sendtner  a examiné  le  pus  dans  4 cas  d’angine  folli- 
culaire et  dans  un  cas  d’angine  phlegmoneuse.  Les  cultu- 
res faites  avec  ce  pus  sur  la  gélatine  de  bouillon  ont  permis 
de  reconnaître  dans  chacun  de  ces  cas  la  présence  de  strep- 
tocoques qui,  au  point  de  vue  bactériologique,  ne  se  diffé- 
renciaient pas  du  streptocoque  pyogène  et  du  streptocoque 
érysipélateux. 

Les  cultures  injectées  sous  la  peau  de  souris  se  mon- 
trèrent pathogènes. 

On  ne  doit  pas  s’étonner,  dit  l’auteur,  de  voir  parfois 
les  angines  folliculaires  se  terminer  fatalement.  On  devrait 
plutôt  être  surpris  que  cette  affection  guérisse  habituelle- 
ment si  vite  et  reste  localisée.  La  présence  de  streptocoques 
dans  l’angine  folliculaire  expliquerait  aussi  pourquoi  ou  ob- 
serve parfois  de  l’érysipèle  à sa  suite. 

Dans  l’observation  publiée  par  M.  Hanot,  il  s’agissait 
encore  d’une  amygdalite  à streptocoque. 

L’épanchement  pleural  renfermait  des  streptocoques  et 
les  mêmes  micro-organismes  ont  été  retrouvés  dans  les  ab- 
cès amygdaliens. 
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Mais  à côté  de  ces  angines  à streptocoques,  il  y a des  an- 
gines à pneumocoques  et  aujourd’hui  la  science  possède 
plusieurs  observations. 

Nous  croyons  que  M.  Cornil  est  le  premier  qui,  en  188G, 
a observé  cette  localisation  pharyngée  de  l’infection  pneu- 
monique. 

D’après  M.  Netter  ces  localisations  peuvent  être  varia- 
bles, et  il  convient  de  décrire  4 formes: 

1®  Amygdalite  suppurée;  2®  Angine  pseudo-membra- 
neuse; 3°  Amygdalite  folliculaire  ; 4°  Angine  simple  et  herpé- 
tique. 

h' amygdalite  suppurée  au  cours  de  la  pneumonie  a été 
bien  étudiée  par  M.  Cornil,  qui  a vu  dans  le  pus  des  diplo- 
coques  en  capsule. 

Il  a trouvé  comme  complication  de  la  pneumonie  une 
angine  crypteuse,  avec  suppuration  de  follicules  clos  et 
remplissage  de  cryptes  de  l’amygdale  par  du  pus. 

Le  pus  contenait  entre  autres  micro-organismes  ceux  de 
la  pneumonie.  Des  coupes  pratiquées  sur  l’amygdale  ont 
permis  de  constater  la  présence  de  diplocoques  en  capsule. 

Ce  n’est  point  là  un  fait  isolé  dit  M.  Cornil.  Nous  avons 
eu  l’occasion  de  voir  à l’autopsie  de  pneumoniques,  des 
amygdales  très  enflammées,  contenant  aussi  un  liquide 
puriforme  dans  leurs  cryptes  et  dont  le  parenchyme  était 
atteint  d’œdème  inflammatoire. 

angine  pseudo-membraneuse  à pneumocoque  a été 
décrite  parM.  Jaccoud  en  1891. 

Dans  le  cas  de  M.  Jaccoud  on  voyait  une  fausse  mem- 
brane bien  limitée,  localisée  sur  l’amygdale  droite  et  empié- 
tant un  peu  sur  le  pilier  antérieur,  cette  membrane  était  so- 
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lide  et  adhérente  et  tous  ces  caractères  joints  à ceux  fournis 
par  l’état  général,  dit  M.  Jaccoud,  firent  porter  le  diagnostic 
d’angine  diphtéritique. 

L’examen  histologique  vient  encore  confirmer  le  diag- 
nostic de  la  diphtérie,  en  montrant  que  les  fausses  mem- 
branes présentaient  la  constitution  anatomique  carac- 
téristique , avec  le  réseau  fibrineux  infiltré  de  cellules 
migratrices.  Mais  l’examen  bactériologique  pratiqué  par 
M.  Meunier,  n’a  démontré  à aucun  moment  la  présence 
du  bacille  de  Lœffler,  caractéristique  de  la  diphtérie,  mais 
on  a trouvé  en  grande  abondance  et  presque  sans  mélange, 
le  microbe  de  la  pneumonie,  le  pneumocoque. 

M.  le  Bardon  (de  Bries)  peu  de  temps  après  l’observa- 
tion de  M.  Jaccoud,  publie  dans  le  Journal  de  médecine  et 
de  chirurgie  'pratique  observations  également  d’angi- 
nes à pneumocoque. 

Dans  l’une  de  ces  observations  (V.  chapitre  Complica- 
tions), l’angine  a été  l’alTection  primitive  et  la  pneumonie  a 
été  secondaire,  elle  s’est  montrée  vers  le  quatrième  jour 
du  début  de  la  maladie.  Cette  angine  s’est  montrée  sous 
forme  d’angine  à fausses  membranes. 

« Il  y a intérêt  pratique,  dit  M.  le  D*’  Bardon,  étant  don- 
née une  angine  àforme  diphtéritique,  de  chercher  lanature 
de  l’agent  virulent,  la  présence  de  pneumocoque  indiquant 
un  pronostic  moins  sombré.  » 

Dans  l’autre,  l’angine  se  déclare  chez  unjeune  homme  de 
24  ans  au  moment  de  la  résolution  de  sa  pneumonie.  Il 
s’agissait  également  d’une  angine  pseudo-membraneuse. 
Les  fausses  membranes  sont  devenues  rapidementconfluen- 
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tes,  au  point  que  tout  le  pliarynx  s’est  recouvert  d’une 
couche  épaisse  de  ces  fausses  membranes. 

V amygdalite  folliculaire  a été  bien  décrite  par  Gabbi, 
assistant  à la  clinique  générale  de  Florence,  dans  le  Speri- 
mentale  [mmQ  1890,  p.  389). 

Les  recherches  de  Gabbi  nous  semblent  très  conscien- 
ciéusement  faites  et  ne  prêtent  à aucune  controverse. 

Voici  en  résumé  l’observation  de  Gabbi  : 

Observation. 

Le  6 avril,  entre  dans  le  service  de  clinique,  Teresa  B...  âgée  de 
18  ans.  La  malade  est  de  constitution  forte,  avec  la  musculature  bien 
développée. 

Elle  raconte  que  pendant  la  journée  du  31  mars,  elle  est  prise  de 
céphalalgie  et  inappétence.  Le  lendemain  elle  éprouve  des  violents 
frissons  et  des  sueurs. 

Les  jours  suivants  son  état  devenant  plus  grave,  elle  se  décide 
d'entrer  à l’hôpital  le  4 avril. 

La  malade  a souffert  dans  le  passé  de  semblables  maux  de  gorge, 
moins  fort  cependant  que  dans  le  cas  actuel.  Quelques  jours  aupa- 
ravant, elle  avait  soigné  sa  patronne  .qui  était  atteinte  également 
d’angine. 

La  figure  est  allumée,  l’œil  brillant,  la  langue  large,  peu  humide 
et  recouverte  d’un  léger  enduit  blanchâtre. 

La  surface  de  l’amygdale  droite  est  inégale  et  offre  çà  et  là  des 
points  blancs  grisâtres,  gros  comme  une  tête  d’épingle. 

L’amygdale  gauche  présente  les  mêmes  altérations.  Les  ganglions 
sous-maxillaires  sont  tuméfiés. 

Bien  d’anormal  dans  les  autres  organes. 

P.  au  moment  de  son  entrée  à la  clinique,  H6.  R.  30.  T.  39°  5. 

L’albuminurie  légère,  dans  le  5°  jour  de  la  maladie,  avait  complète- 
ment disparu  vers  le  6®  ou  7°  jour.  La  température  dans  les  4®,  5®  et 
0®  jours  de  son  entrée  avait  oscillé  autour  de  39®,  mais  dans  la  soirée 
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du  6®  joui  monte  à 39"  9,  pour  descendre  brusquement  vers  le  7«  jour 
(11'  jour  de  la  maladie). 

Gabbi  a cherché  l’agent  pathogène. 

Ses  expériences  nous  semblent  concluantes  et  à l’abri  de 
toute  contestation,  parce  qu’il  a examiné  le  contenu  d’un 
follicule  non  encore  ouvert. 

Des  cultures  faites  sur  de  l’agar-agar  et  sur  de  la  gélatine 
avec  le  contenu  de  ce  follicule,  montrèrent  qu’il  s’agissait 
de  diplocoques,  avec  leurs  capsules  très  visibles. 

Les  inoculations  faites  sur  la  souris  et  l’examen  du  sang 
étant  pratiqué,  firent  voir  encore  des  diplocoques  avec  leurs 
capsules  très  évidentes. 

L’angine  simple  à type  érythémateux  a été  observée  par 
M.  Rendu.  Dans  les  deux  cas  observés  par  M.  Rendu,  l’exa- 
men bactériologique  n’a  été  fait  qu’une  seule  fois. 

Une  petite  quantité  delà  salive  fut  inoculée  à une  souris, 
qui  mourut  au  bout  de  18  heures.  Le  sang  et  les  différents 
viscères  de  l’animal  étaient  farcis  de  pneumocoques.  Les 
cultures  du  sang  de  la  souris  faites  sur  l’agar  donnèrent 
une  pullulation  du  même  microbe  des  plus  évidents. 

Pour  M.  Netter  les  expériences  de  M.  Rendu  sont  peu 
concluantes. 

Elles  prouvent  que  la  malade  avait  des  pneumocoques 
dans  la  salive  et  non  pas  que  les  pneumocoques  étaient  la 
cause  de  l’angine. 

On  m’objectera,  dit  M.  Rendu,  que  la  constatation  de 
pneumocoques  n’a  pas  une  valeur  pathogénique  décisive  ; 
mais  les  cultures  faites  avec  la  salive  qui  renferme  norma- 
lement des  pneumocoques  sont  loin  d’être  aussi  virulentes 
que  celles  de  pneumoniques.  Or  chez  ma  première  malade 


l’itiociilHlioii  de  la  salive  a délerniiiié  chez  la  souris  une 
septicémie  diHïise,  à marclie  extrêmement  rapide,  qui  l’a 
tuée  en  18  heures  comme  après  les  inoculations  des  pneu- 
monies légitimes  ». 

Fraenkel  a trouvé  assez  souvent  le  slaphylococcus  au- 
reus. 

Gabbi,  dans  ses  recherches  sur  la  nature  infectieuse  des 
angines,  a trouvé  bien  des  fois  le  même  micro-organisme. 

Dans  les  deux  cas  d’angine  que  nous  avons  examiné,  il 
s’agissait  d’une  association  microbienne. 

Daus  un  cas  que  nous  avons  examiné,  dans  le  service  de 
M.  le  Professeur  Grancher,  il  s’agissait  d’une  jeune  fille, 
âgée  de  14  ans,  avec  les  amygdales  très  hypertrophiées, 
sujette  à des  angines.  Sur  les  deux  amygdales,  on  voyait 
çàet  là  de  fausses  membranes  se  détachant  difficilement. 

On  avait  peusé  à une  angine  diphtéri tique.  L’examen  mi- 
croscopique nous  montra  qu’il  s’agissait  de  staphylococcus 
et  de  pneumocoque. 

Voici  comment  nous  avons  procédé  : avec  une  aiguille 
de  platine  préalablement  stérilisée,  nous  avons  détaché  une 
portion  de  la  fausse  membrane  la  plus  profondément  si- 
tuée. Nous  avons  transporté  une  partie  dans  un  tube  de  gé- 
latine et  une  autre  dans  un  tube  d’agar. 

Une  autre  prise  faite,  nous  l’avons  examinée  aussitôt. 

Dans  ce  premier  examen,  nous  avons  trouvé  de  nom- 
breux pneumocoques  avec  leurs  capsules  brillantes  et  très 
visibles,  et  des  groupes  de  staphylocoques. 

Deux  jours  après,  examinant  les  cultures,  nous  n’avons 
trouvé  que  des  pneumocoques  sans  capsule,  mais  leur  dis- 
position deux  par  deux  ne  permettait  aucune  confusion. 

CONSTAMISESCU  2 
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Malheureusement,  nous  nous  sommes  trouvé  dans  des 
conditions  peu  favorables  pour  faire  des  inoculations  sur 
la  souris. 

Dans  un  autre  cas  que  nous  avons  examiné  il  s’agissait 
de  streptococcus  et  de  staphylococcus.  Sinon  par  nos  re- 
cherches, du  moins  en  nous  basant  sur  les  recherches  d’au- 
tres plus  compétents,  nous  nous  croyons  autorisés  à pro- 
poser la  classification  suivante  : 

Streptocoques. 

Staphylocoques. 

Pneumocoques. 

( 4)  Angines  mixtes. 

Du  reste  une  classification  analogue  a été  proposée  par 
M.  Netter  pour  les  otites. 

Le  froid,  nous  semble-t-il,  ne  peut  jouer  que  le  rôle  de 
cause  occasionnelle. 

11  peut  en  effet  troubler  la  série  des  actes  par  lesquels  les 
cellules  lymphatiques  arrêtent  et  détruisent  les  microbes 
pathogènes,  quand  ils  tentent  de  forcer  les  barrières  et  de 
passer  de  nos  surfaces  tégumentaires  dans  nos  tissus  ou 
tumeurs. 

On  sait  qu’autrefois  la  pneumonie  a été  considérée, 
comme  une  maladie  essentiellement  à frigore  et  qu’au- 
jourd’hui  elle  est  considérée  comme  des  plus  nettement  in- 
fectieuse. MM.  Jaccoud  et  Netter  ont  expliqué  l’influence  du 
froid  sur  le  développement  de  cette  affection.  L’abaisse- 
ment brusque  de  la  température  ambiante  rendrait  plus 
actifs,  plus  prolifiques,  plus  infectieux  les  microcoques 
contenus  normalement  dans  la  salive,  qui  envahissent  alors 
le  poumon  et  y suscitent  la  pneumonie.  Le  froid  agit  pro- 


Angines 


1) 

2) 
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bablemei)td’iine  façon  analogue  dans  la  production  de  l’a- 
mygdalite. 

Ainsi  donc  des  recherches  consciencieusementfaites  con- 
lirmées  par  l’examen  microscopique,  par  les  cultures  et  par 
les  inoculations,  montrent  que  les  amygdalites  sont  dues  à 
la  présence  de  micro-organismes,  qu’elles  sont  des  maladies 
microbiennes , et  de  plus  que  ces  micro-organismes  se 
trouvent  aussi  bien  dans  les  angines  bénignes  que  graves. 


Pathogénie. 


En  ce  qui  concerne  la  jDaUiogénie  de  l’amygdalite  infec- 
tieuse nous  nous  trouvons  en  présence  de  deux  opinions 
différentes. 

Pour  Kaniiemberg,  l’amygdalite  ne  serait  que  l’expres- 
sion d’une  infection  primitivement  générale. 

Sous  l’influence  d’une  infection  générale,  il  se  produit 
dans  divers  organes  des  décharges  bactériennes  qui  pro- 
duisent soit  une  inflammation  du  rein,  soit  une  angine,  soit 
d’autres  altérations  diverses. 

Pour  M.  Landouzy,  l’amygdalite  est  une  affection  primiti- 
vement locale. 

Dans  sa  leçon,  M.  le  D’’  Landouzy  a insisté  sur  ce  fait. 
Voici  dans  quels  termes  il  s’exprime  : « Ne  pourrait-on  pas 
pour  certains  cas  du  moins  chercher  la  prédominance  delà 
localisation  gutturale  dans  ce  fait  que  les  amygdales  au- 
raient pu  ouvrir  la  porte  à l’infection,  tout  comme  dans 
certains  cas  d’érysipèle  de  la  face  on  voit  une  vésicule  ec- 
zémateuse ou  une  pustule  d’impetigo  ouvrir  la  porte  à 
l’exanthème  infectieux  de  la  face  ? N’y  aurait-il  pas  là,  pos- 
sibilité d’une  infection  primitivement  locale,  les  amygdales 
étant  placées  aux  premières  loges  pour  se  laisser  pénétrer 
parles  agents  infectieux  mêlés  aux  ingesta?  Vous  savez 
que  l’amygdale,  organe  sébacé  complexe,  développée  sur 
une  muqueuse  est  dans  la  profondeur  en  rapport  intime 
avec  des  follicules  lymphoïdes.  N’y  a-t-il  pas  là  un  terrain 
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tout  préparé  pour  la  réception,  la  germination  et  la  cHfl'u- 
sion  de  certains  agents  infectieux  qui,  de  proche  en  proche 
seront  versés  dans  le  système  lymphatique,  habitat  préféré 
des  agents  infectieux,  d’où  ils  se  répandront  dans  les  sys- 
tèmes circulatoires.  » 

Nous  croyons  cette  hypothèse  bien  plus  admissible  que 
celle  de  Kannemberg. 

Le  pharynx  et  les  amygdales  sont  très  bien  placés  pour 
l’absorption  des  organismes  inférieurs,  ils  sont  en  contact 
fréquent  avec  les  ingesta  et  en  contact  continuel  avec  l’air 
respiré,  lesquels  comme  on  sait  sontles  principaux  vecteurs 
du  contage. 

Les  recherches  de  Yignal  ont  démontré  qu’il  existe  des 
nombreux  microorganismes  dans  la  cavité  buccale. 

Tout  récemment  Miller,  au  Congrès  international  d’hy- 
giène et  de  dermographie  tenu  à Berlin  a démontré  que  la 
bouche  humaine  était  un  réceptacle  des  plus  favorable  à 
la  réception  des  germes  pathogènes  et  qu’un  certain  nom- 
bre d’affections  dont  l’origine  restait  mystérieuse  avaient 
leur  point  de  départ  dans  la  cavité  buccale. 

Il  est  bien  établi  aujourd’hui  que  les  micro-organismes 
que  l’on  trouve  presque  constamment  dans  les  crachats  des 
pneumoniques  existent  fréquemment  dans  la  cavité  buccale 
des  gens  en  pleine  santé. 

Les  angines  infeclieuses,  dit  Miller,  avec  toutes  leurs 
complications  si  graves,  dérivent  ainsi  que  l’ont  montré 
les  travaux  de  Bouchard,  de  Fraenkel,  de  Bahrat,  de  la 
localisation  de  germes  sur  les  amygdales. 

Les  recherches  de  Miller  ont  porté  sur  un  grand  nombre 
de  sujets. 


i 


Les  bactéries  patliogènes  de  la  bouche  peuvent  être  sé- 
parées en  deux  groupes. 

Le  premier  groupe  comprenant  les  micro-organismes 
qui  amènent  la  mort  par  accidents  septiques,  sans  réac- 
tions locales  marquées,  le  second  groupe  renfermant  les 
organismes  qui  déterminent  des  accidents  locaux. 

Le  micrococcus  du  pus  septique  a été  trouvé  61  fois,  le 
micrococcus  tetragenus  28  fois,  le  bacillusbuccalis  septicus 
6 fois,  le  megacoccus  buccalis  muciferus  4 fois,  le  bacille 
de  la  pneumonie  une  fois.  Deux  fois  des  streptocoques  furent 
découverts  dans  le  sang.  Miller  insiste  sur  la  nécessité  de 
désinfecter  la  bouche.  Les  lavages  au  sublimé  à 1 p.  2 000 
diminuent  considérablement  le  nombre  des  germes  s’ils 
sont  faits  pendant  une  minute  et  stérilise  la  cavité  buccale 
si  on  le  poursuit  pendant  5 minutes. 

Que  les  amygdales  soient  érosées  par  le  bol  alimentaire 
ou  fluxionnées  par  un  coup  de  froid  et  les  micro-organismes 
qui  pullulent  dans  la  cavité  buccale  trouveront  une  porte 
d’entrée  libre  dans  les  capillaires  béants  et  tout  prêts  à les 
recevoir.  Ne  voyons-nous  pas  que  certaines  personnes  à 
constitution  lymphatique,  à amygdales  grosses  sont  très 
sujettes  à l’amygdalite? 

En  ce  qui  concerne  l’âge,  ne  remarquons-nous  pas  que 
l’amygdalite  est  plus  fréquente  chez  l’enfant  et  chez  l’ado- 
lescent. 

Comme  le  dit  Lasègue:  «Rien  ne  ressemble  moins  à l’ar- 
rière-gorge d’un  jeune  sujet  que  celle  d’un  vieillard.  Chez 
l’un  la  membrane  muqueuse  est  presque  incolore,  les  pi- 
liers sont  minces,  la  luette  est  réduite  de  volume  comme 
les  amygdales,  le  pharynx  devient  lisse.  Chez  les  jeunes 


— 23 


gens,  toutes  ces  parties  sont  roses,  turgescentes,  presque 
congestionnées  ». 

Il  est  évident,  qu’à  égalité  de  contage,  la  gorge  d’un  en- 
fant ou  d’un  adolescent  est  bien  autrement  ouverte  à l’in- 
fection que  celle  d’un  adulte  ou  d’un  vieillard,  sanscompter 
encore  que  les  terrains  jeunes  sont  singulièrement  favora- 
bles au  développement  des  agents  infectieux. 

Et  enfin  dans  presque  toutes  les  observations,  les  symp- 
tômes angines,  ont  précédé  les  autres  manifestations. 


Symptomatologie. 


Nous  savons  qu’au  point  de  vue  clinique,  les  angines 
peuvent  se  présenter  sous  deux  aspects  bien  différents. 
Tantôt,  comme  une  affection  éminemment  bénigne  ;ilexiste 
un  peu  de  fièvre,  quelque  gêne  dans  la  déglutition,  un  peu 
de  tuméfaction  et  d’hyper-sécrétion  de  la  muqueuse,  et 
Taffection  passe  en  quelques  jours,  sans  produire  de  désor- 
dres bien  graves.  Mais  toutes  les  angines  ou  amygdalites 
ne  se  comportent  pas  de  cette  façon.  Quelquefois  l’affection 
est  accompagnée  de  phénomènes  généraux  bien  graves, 
de  manifestations  viscérales  et  se  présente  comme  une 
maladie  infectieuse  des  plus  graves. 

Nous  allons  discuter  un  peu  plus  loin,  s’il  y a lieu  de 
faire  une  distinction  au  point  de  vue  étiologique,  entre 
ces  deux  formes  d’angines. 

Nous  allons  décrire,  dans  la  symptomatologie  de  cette 
affection  : la  période  d’incubation  ; la  période  d’invasion  ; 
la  période  d’état  et  les  symptômes  généraux. 

Période  d'incubation.  — La  durée  de  l’incubation  peut 
varier  de  1 à 10  jours. 

Dans  les  observations  de  M.  Richardière,  cette  période 
a été  en  moyenne  de  4 jours. 

Dans  les  observations  de  M.  Dauchez,  l’incubation  pa- 
raît un  peu  plus  longue,  car  elle  est  plus  souvent  de  9 jours. 

En  effet,  3 à 4 jours  se  sont  écoulés,  de  l’entrée  dans  la 


salle  Sainl-Laiulry,  (le  la  première  rnalarle,  jusqu’à  l’ap- 
parition de  l’épidémie. 

Dans  la  famille  B.,  la  durée  de  l’incubation  est  un  peu 
plus  longue,  elle  est  de  6 jours. 

Dans  la  famille  D.,  cette  durée  est  de  10  jours. 

Période  d'invasion.  — La  période  d’invasion  générale- 
ment est  très  courte  et  se  confond  le  plus  souvent  avec 
la  période  d’état.  Elle  est  caractérisée  par  des  frissons,  de 
la  céphalalgie,  de  la  fièvre,  du  délire  surtout  chez  les  très 
jeunes  enfants,  et  de  l’inappétence. 

Ces  symptômes  du  début  prennent  quelquefois  une 
intensité  aussi  considérable  que  dans  les  maladies  infec- 
tieuses les  plus  redoutables,  et  le  malade  présente  les 
apparences  d’un  état  général  grave  dénotant  une  maladie 
sérieuse. 

Période  d'état.  — C’est  à cette  période  surtout,  que  le 
malade  entre  à l’hôpital. 

Comme  symptômes  locaux,  on  constate  de  la  rougeur, 
du  gonflement  et  de  l’exsudât. 

L’exsudât  peut  se  montrer  sous  différentes  formes  : 

Tantôt,  sous  la  forme  de  points  blancs,  tantôt  sous  la 
forme  de  fausses  membranes,  comme  cela  s’observe  sur- 
tout dans  l’angine  à pneumocoque,  enfin  il  y a des  cas,  où 
l’exsudât  peut  manquer  plus  ou  moins  complètement. 

Les  symptômes  fonctionnels  consistent,  dans  de  la  dou- 
leur accusée  surtout  pendant  la  déglutition. 

Symptômes  fjénér aux.  — La  fièvre  est  constante.  Dans 
les  angines  à pneumocoques  (Observations  de  Gabbi  et  Jac- 
coud) elle  n^est  descendue  que  vers  le  7“jour  de  la  maladie, 
oscillant  entre  38“5et  39“. 
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On  note  assez  souvent  des  symptômes  Rembarras  gas- 
trique. 

albuminurie  sans  être  constante  est  fréquente  au  cours 
de  l’angine. 

En  somme,  nous  nous  trouvons  en  présence  de  symptô- 
mes, qui  sont  ceux  de  toutes  les  maladies  infectieuses,  et 
qui  les  marquent  d’un  cachet  particulier. 

On  lit  même  aujourd’hui,  dans  les  auteurs  classiques, 
que  les  angines  bénignes  sont  des  maladies  simplement 
inflammatoires,  et  que  seulement  les  angines  graves,  qui 
s’accompagnent  des  manifestations  viscérales,  sont  des 
maladies  infectieuses. 

Nous  pensons  que,  si  au  point  de  vue  clinique,  on  doit 
faire  cette  distinction,  d’angine  bénigne  et  d’angine  grave, 
au  point  de  vue  étiologique,  toutes  les  angines  sont  des 
maladies  infectieuses. 

Les  observations  de  MM.  Fleury,  Tissier,  Daucbez  et 
Richardière,  ont  montré  que  les  angines  qui  se  présentent 
sous  la  forme  la  plus  bénigne  sont  contagieuses. 

Aujourd’hui,  maladie  contagieuse  étant  synonyme  de 
maladie  infectieuse,  il  nous  semble  légitime  de  croire  que  ce 
seul  fait  suffit  à démontrer  leur  nature  infectieuse. 

De  plus  encore,  ces  angines  semblent  avoir  une  période 
d’incubation  variant  de  1 à 3 jours  ; enfin  une  angine  béni- 
gne peut  par  contagion  donner  naissance  à une  angine  plus 
grave,  comme  le  démontre  une  observation  publiée  par 
Boucseim. 

Un  jeune  homme  de  25  ans  est  atteint  d’angine  qui  dure 
4à  5 jours. 

Son  frère,  âgé  de  12  ans,  est  pris  trois  jours  plus  tard. 


d’amygdalite  accompagnée  de  symptômes  généraux  graves 
et  d’albuminurie. 

La  durée  de  la  maladie  a été  de  12  jours.  Donc  ces  amyg- 
dalites bénignes  peuvent  donner  lieu,  par  contagion  chez 
d’autres  sujets,  meilleur  terrain  de  culture,  à des  formes 
plus  graves. 


Pronostic. 


Dans  la  plupart  des  cas,  l’angine  infectieuse  est  une  affec- 
tion bénigne,  mais  elle  peut  être  accompagnée  de  com- 
plications d’une  gravité  extrême  et  quelquefois  mortelle. 
Pour  ces  raisons,  nous  pensons  qu’il  faut  être  toujours  ré- 
servé dans  le  pronostic  de  cette  affection.  « Dans  ma  vie 
médicale,  déjà  bien  longue  disait  Trousseau  [Cliniques 
médicales  de  l' Hôlel-Dieu^  p.  424),  je  n’ai  vu  personne  mou- 
rir de  cette  affection,  c’est  assez  dire  combien  peu  elle  est 
grave,  » 

« Tout  en  proclamant  sa  bénignité,  que  personnene  con- 
teste, je  ne  nie  pas  cependant,  qu’elle  ne  puisse  entraîner 
la  mort.  » 

Ce  que  Trousseau  n’avait  pas  observé  dans  sa  longue  et 
brillante  carrière  — des  angines  entraînant  la  mort — Bou- 
chard, Fraeukel,  Hanot  et  Féréol  en  ont  publié  des  cas,  où 
cette  affection  s’est  terminée  fatalement. 

Nous  croyons  que  la  gravité  de  la  maladie,  est  en  rapport 
avec  le  degré  de  l’infection,  et  avec  le  degré  de  la  lésion 
locale.  En  effet,  l’infection  est  quelquefois  si  considérable, 
que  même  dans  les  cas  heureux,  la  convalescence  est  lon- 
gue et  pénible,  comme  à la  suite  d’une  fièvre  typhoïde  par 
exemple.  (Observ.  de  M.  Rendu.) 

Le  degré  de  la  lésion  locale  peut  aggraver  considérable- 
ment le  pronostic.  A cause  du  voisinage  des  carotides,  de 
la  jugulaire  interne  et  du  pneumo-gastrique,  il  peut  y avoir 


des  lésions  veineuses  el  artérielles,  comme  Breton  en  a dé- 
crit dans  sa  thèse,  ou  des  troubles  de  pneumo-gaslrique 
comme  dans  le  cas  de  M.  Bendu. 

M.  le  Docteur  Landouzy.  dans  ses  remarquables  leçons, 
attire  l’attention  des  élèves,  sur  la  réserve  qu’il  faut  garder 
dans  le  pronostic  de  cette  affection. 

« Vous  serez  surpris  de  voir  certains  malades  meurtris, 
amaigris  et  brisés  par  quelques  jours  d’une  amygdalitequi, 
en  dépit  de  son  allure  franchement  inflammatoire,  lesoblige 
parfois  à une  convalescence  presque  aussi  longue  que  le 
ferait  une  fièvre  grave  , vous  serez  étonné  d’apprendre 
qu’on  peut  mourir  d’une  angine,  comme  l’a  observéM.  Bou- 
chard et  qu’il  est  des  angines  et  des  abcès  amygdaliens, 
qui,  pour  durer  quelques  jours  seulement,  coupent  bras 
et  jambes.  » 

C’est  assez  dire  que  le  pronostic  doit  être  réservé. 


Diagnostic. 


Si  le  diagnostic  de  l’angine  infectieuse  est  généralement 
facile,  le  diagnostic  des  angines  entre  elles,  est  d’une  ex- 
trême difficulté.  L’angine  à pneumocoque  sous  forme  de 
fausses  membranes,  prête  à la  confusion  avec  l’angine  di- 
phtéritique.  Dans  le  cas  de  M.  Jaccoud,  l’angine  présentait 
le  tableau  symptomatologique  de  la  diphtérie  à forme  grave 
et  l’examen  histologique  confirma  encore  ce  diagnostic. 

D’ici  résulte  Tutilité  de  pratiquer  toujours  l’examen  bac- 
tériologique. Cet  examen,  nous  permettra  d’affirmer  non 
seulement  la  nature  non  spécifique  de  la  maladie,  mais 
encore  grâce  à lui  nous  pourrions  reconnaître  l’agent  pa- 
thogène. 


Complications. 


Si  l’étiologie  infectieuse  des  angines  est  démontrée  au- 
jourd’hui, grâce  aux  nombreux  travaux  bactériologiques, 
elles  présentent  en  même  temps  un  certain  nombre  de 
symptômes,  que  l’on  trouve  dans  la  plupart  des  affections 
bactériennes,  telles  sont:  la  fièvre,  l’albuminurie,  les  loca- 
lisations, sur  les  organes  de  la  respiration  ou  de  la  circula- 
tion sur  les  séreuses,  le  système  nerveux  et  l’augmentation 
de  volume  du  foie  et  de  la  rate. 

Nous  allons  passer  en  revue  quelques-unes  de  ces  com- 
plications, en  nous  réservant  de  nous  arrêter  plus  longue- 
ment, sur  les  complications  du  côté  de  la  plèvre,  du  côté 
du  poumon  et  des  nerfs  phrénique  et  pneumo-gastrique, 
complications  qui  ont  fait  le  sujet  de  plusieurs  communi- 
cations intéressantes,  de  la  part  de  MM.  Hanot,  Féréol, 
Rendu  et  Netter. 

Nous  croyons  que  ces  complications  pleuro-pulmonai- 
res  sont  intéressantes,  parce  qu’elles  nous  démontrent  au 
point  de  vue  symptomatologique  mieux  encore  la  nature 
infectieuse  des  angines  et  au  point  de  vue  du  pronostic 
nous  apprennent  à être  plus  réservé  et  à chercher  si  der- 
rière une  affection  qui  est  réputée  communément  des  plus 
bénigne,  ne  se  cache  une  complication  plus  grave  que 
l’affection  primitive  et  quelquefois  mortelle.  Les  travaux 
de  Ruffer  ont  montré  que  l’amygdale  est  un  lieu  de  des- 
truction pour  les  microbes,  mais  ce  rôle  destructif  est  quel- 


quefois  all'aibli,  elles  germes palhof^ènes  peuvent  pénétrer 
dans  le  système  lymphatique  et  dans  le  courant  sanguin, 
en  se  localisant  sur  des  organes  divers,  tantôt  sur  le  rein, 
tantôt  sur  la'plèvre  ou  sur  le  poumon  et  en  produisant  des 
troubles  quelquefois  d’une  extrême  gravité. 

La  fièvre  est  un  phénomène  constant  dans  les  angines. 
Assez  souvent  l’ascension  thermique  monte  de  39°  à 40°  et 
même  plus,  surtout  chez  les  enfants. 

La  pathogénie  de  la  fièvre  observée  dans  les  maladies 
infectieusès'  a été  singulièrement  élucidée  dans  ces  derniers 
temps.  Les  expériences  de  Charrin  et  Ruffer  établissent 
que  les  bacilles  agissent  de  deux  manières  différentes  dans 
la  production  de  ce  phénomène  : 

En  exerçant  une  action  directe  sur  les  cellules  de  l’éco- 
nomie, provoquant  une  activité  de  macrophage,  et  indi- 
rectement par  leurs  sécrétions.  Dans  les  observations  que 
nous  rapportons,  la  fièvre  a été  toujours  un  symptôme  cons- 
tant, elle  s’est  montrée  avec  de  tels  caractères  que  seule 
l’ascension  thermique  faisait  penser  à une  maladie  infec- 
tieuse, quelquefois  des  plus  graves. 

albuminurie  est  un  des  signes  les  plus  habituels  des 
maladies  infectieuses. 

Les  microbes  passent  du  sang  dans  l’urine,  probable- 
ment frappant  l’organe  de  la  sécrétion  urinaire,  spéciale- 
ment le  glomérule,  l’épithélium  de  tubes  contournés  et  pro- 
voquent des  altérations  matérielles  diverses. 

Une  expérience,  entre  tant  d’autres  citée  par  Charrin  met 
le  fait  hors  de  doute. 

Si  on  transporte  l’urine  d’une  souris,  qui  a reçu  la  salive 
d’une  malade,  — ayant  eu  antérieurement  une  pneumonie 
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— dans  deux  tubes  de  gélose,  ou  obtient  les  jours  suivants 
une  culture  inapure,  contenant  des  pneumocoques,  des  mi- 
crocoques et  des  bacilles. 

Une  souris  meurt  48  heures  après  une  inoculation  avec 
le  pneumocoque  de  Fraeiikel.  Un  fragment  de  chacun  des 
reins,  placé  sur  de  l’agar,  fournit  une  culture  de  ce  pneu- 
mocoque. 

Les  néphrites  infectieuses  ont  été  étudiées  en  Allema- 
gne par  Kannemberg  et  en  France  par  M.  le  professeur 
Bouchard.  , 

C’est  au  congrès  international  de  Londres  que  M.  Bou- 
chard a exposé^  le  résultat  de  ses  recherches  sur  çe, sujet. 
Selon  lui  les  deux  symptômes  principaux  auxquels  elles 
donnent  lieu  sont  l’albumine  et  la  présence  de  bactéridies 
et  de  cylindres  dans  les  urines.  Les  urines  sont  louches. 
Parfois  les  malades  se  plaignent  de  douleurs  dans  les  reins 
et  de  légers  troubles  de  la  vue. 

Les  néphrites  apparaissent  le  plus  souvent  aux  périodes 
graves  de  la  maladie  et  assombrissent  le  pronostic.  Tou- 
tefois la  plupart  guérissent.  Si  la  mort  survient  on  trouve 
à l’autopsie  les  caractères  anatomiques  des  néphrites  se- 
condaires des  pyrexies,  et  chose  importante,  on  trouve 

■ i 

toujours  des  bactéridies  dans  le  tissu  rénal.  . ■ , 

M.  le  professeur  Bouchard  a pu  faire  cette  démonstra- 
tion pour  14  maladies  infectieuses. 

Or  parmi  elles  figure  l’amygdalite  aiguë  infectieuse. 

Dans  les  cas  rapportés  par  M.  le  professeur  Bouchard, 
se  trouve  en  outre  celui  d’un  homme  dont  le  cas  est  d’au- 
tant plus  instructif  qu’il  est  suivi  d’autopsie  relatant  cer- 
taines des  altérations  communes  aux  maladies  infectieuses 
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et  en  particulier  de  lésions  épithéliales  et  de  bactéridies 
dans  le  rein  et  ne  révélant  aucune  lésion  qui  permette  d’in- 
firmer le  diagnostic  porté  pendant  la  vie.  En  effet  cet  homme 
durant  quelques  jours  de  fièvre  n’avait  pas  présenté  autre 
chose  que  du  gonflement  des  amygdales  et  de  l’albumine 
avec  microburie. 

Depuis  lors,  les  observations  se  sont  multipliées,  M.  Lan- 
douzy,  Dubousquet,  Rousseau,  Decainf  dans  sa  thèse,  ont 
apporté  de  nouveaux  faits. 

Faut-il  voir  là  une  simple  coïncidence  d’amygdalite  avec 
fièvre  vive  et  d’albumine  dans  l’urine,  ou  bien  une  infec- 
tion frappant  à la  fois  et  la  gorge  et  le  rein. 

A cette  objection,  M.  Landouzy  répond  que  chaque  jour, 
on  voit  des  amygdalites,  des  angines,  des  fièvres  typhoïdes, 
des  pneumonies,  des  rhumatismes,  qui  donnent  lieu  à une 
fièvre  bien  plus  longue  sans  déterminer  d’albuminurie. 

La  cause  de  cette  albuminurie,  il  faut  donc  la  chercher 
ailleurs.  La  lésion  rénale  est  indiscutable,  l’urine  de  ces  ma- 
lades renfermait  des  cylindres  et  des  micrococcus.  C’est  le 
cas  de  trois  angineux  observés  par  Kannemberg,  et  du 
malade  de  M.  Bouchard. 

Il  s’agit  donc  d’une  maladie  infectieuse  frappant  à la  fois 
et  la  gorge  et  le  rein.  Les  croyances  du  professeur  Bou- 
chard, de  Kannemberg  et  de  Landouzy  qui  considèrent  l’an- 
gine comme  une  maladie  infectieuse  frappant  à la  fois  la 
gorge  et  le  rein,  reposent  sur  l’examen  de  faits  patiemment 
suivis,  sur  l’interprétation  d’observations  dans  lesquelles 
l’angine  s’est  montrée  non  seulement  avec  l’appareil  symp- 
tomatique de  maladies  infectieuses  mais  la  néphrite  qui 
l’accompagnait  s’est  révélée  néphrite  infectieuse  comme 


le  démontre  la  présence  de  microbes  dons  l’iirine.  Par  les 
néphrites  spéciales  qui  les  accompagnent  certaines  amyg- 
dalites ressemblent  aux  maladies  le  plus  nettement  infec- 
tieuses. 

V augmentation  du  volume  du  foie  et  de  la  rate  a été  ob- 
servée par  Dubousquet.  Dans  deux  observations  publiées 
par  cet  auteur  le  foie  débordait  de  plusieurs  travers  de 
doigts  les  fausses  côtes. 

Joal  a observé  la  localisation  sur  le  testicule  et  l'ovaire. 
« Le  plus  souvent,  dit-il,  les  symptômes  testiculaires  ou 
ovariens  se  montrent  lorsque  les  phénomènes  amygdaliens 
tombent  en  décroissance,  nous  n’avons  pas  eu  à signaler 
un  développement  simultané  de  deux  ordres  d’accidents.  » 

Furbringer  relate  le  cas  à'une  endocardite,  ulcéreuse  qui 
s’est  terminée  par  la  mort. 

Mais  tandis  que  dans  les  observations  de  M.  Landouzyet 
de  M.  Bouchard  c’est  la  néphrite  qui  a frappé  principale- 
ment les  observateurs  par  sa  constance  et  par  sa  nature, 
tandis  que  dans  les  observations  publiées  par  Joal  c’est 
l’orchite  et  l’ovarile,  d’autres  observateurs  ont  été  frappés 
par  des  complications  à siège  différent. 

Ce  sont  les  complications  du  côté  de  la  plèvre,  du  poumon 
et  du  système  nerveux  qui  ont  attiré  l’attention  de  MM.  Ila- 
not,  Féréol  et  Rendu  et  que  nous  voulons  exposer  en  détail. 

C’est  le  siège  de  la  manifestation  secondaire  qui  diffère, 
là  c’est  le  rein,  ailleurs  l’ovaire  ouïe  testicule,  ici  d’autres 
organes. 

Nous  croyons  que  ce  sont  des  manifestations  secondai- 
res, d’abord  la  douleur  locale  est  la  première  en  date  dans 
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l’évolution  de  la  maladie,  le  premier  travail  morbide  sem- 
ble donc  se  faire  dans  l’amygdale  elle-même. 

11  y a plus,  l’angine  précède  toujours  les  manifestations 
secondaires  ; ainsi  que  ces  raisons  indiquent  clairement, 
selon  nous,  que  le  pharynx  est,  dans  tous  ces  cas,  l’entrée 
des  microbes  pathogènes. 

Voici  l’observation  présentée  par  M.  Hanot  à la  Société 
médicale  des  hôpitaux  (séance  du  14  mai  1891). 


Observation. 

Angine  et  pleurésie  purulente  streptococcienne. 

X...,  âgée  de  dix-neuf  ans,  habitant  Paris  depuis  cinq  mois,  entre 
dans  mon  service  le  o mars  1889;  rien  dans  les  antécédents. 

II  y a douze  jours,  violent  mal  dégorgé,  avec  lassitude,  anorexie, 
fièvre,  abattement.  Dans  la  nuit  du  3 au  5,  violent  poin  de  côté. 

A l’entrée  à l’hôpital  la  prostation  est  grande. 

La  malade  répond  péniblement  aux  questions  qu’on  lui  adresse. 
Langue  fébrile.  Teinte  rouge  uniforme  de  la  muqueuse  pharyn- 
gienne. Les  amydales  ne  semblent  pas  .augmentées  de  volume  : mais 
elles  sont  douloureuses.  Pas  de  fausses  membranes.  Pas  d’adéno- 
pathie, ni  épistaxis,  ni  vomissements.  Foie  débordant  d’un  travers 
de  doigts  les  fausses  côtes.  Urine  légèrement  urobilinique,  avec  un 
nuage  d’albumine.  Dyspnée  vive.  Lignes  d’épanchement  pleuréti- 
ques à droite,  dans  les  deux  tiers  inférieurs.  P.  à 90.  T.  aux  envi- 
rons de  38. 

L’état  général  est  plus  mauvais  que  ne  le  voudrait  la  pleurésie 
ordinaire.  Aussi  diagnostiquons-nous  une  pleurésie  infectieuse  d’o- 
rigine pharyngée. 

Traitement  : lait,  bouillon,  tonique  ; 1 gramme  de  sulfate  de 
quinine. 

Le  11  mars,  la  prostration  est  la  môme.  Diarrhée  en  plus.  Une 
ponction  exploratrice  donne  issue  à un  peu  de  liquide  trouble,  flo- 
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conneux,  dans  lequel  on  trouve  de  nombreux  streptocoques.  Une 
ponction  évacuatrice  ramène  ensuite  300  gr.  de  liquide. 

Le  21,  l’état  général  et  local  étant  le  même,  nouvelle  ponction 
qui  permet  de  retirer  300  gr.  de  liquide  purulent.  T.  dépassant  39“. 
P.  128.  U.  50. 

Le  25,  empyème  au  lieu  d’élection.  Issue  d’un  litre  de  pus. 

Lavage  antiseptique  de  la  cavité  pleurale  (solution  de  chlorure 
de  zinc  à 2 0/0  et  solution  boriquée  à 4 0/0).  Drainage. 

La  température,  qui  le  matin  était  à 39“9,  loin  de  tomber  comme 
dans  les  cas  heureux,  monte  à 40°2. 

L’état  général  est  aussi  grave.  La  malade  est  comme  momifiée 
dans  son  lit  et  présente  au  maximum  le  cachet  de  l’infection.  Les 
muscles  ont  littéralement  fondu . Teint  blafard.  Anorexie  complète. 
Finalement,  mort  le  24  avril.  n 

A l’autopsie,  nous  constatons  que  les  amygdales,  à peine  plus 
volumineuses  que  normalement,  contiennent  de  petits  abcès  de  la 
grosseur  d’une  tête  d’épingle  à celle  d’un  pois.  Le  tissu  cellulaire 
rétro-pharyngo-œsophagien  est  le  siège  d’une  fusée  purulente  bien 
limitée  latéralement,  d’un  centimètre  et  demi  de  largeur,  qui  se  di- 
rige vers  la  droite,  à partir  du  sommet  de  la  cage  thoracique.  Là, 
décollant  la  plèvre  pariétale  de  la  paroi  thoracique,  elle  descend 
jusqu’au  niveau  du  tiers  inférieur  de  la  poitrine  où  elle  débouche 
dans  l’intérieur  de  la  séreuse. 

La  cavité  pleurale  droite  ne  contient  pas  de  liquide,  ses  parois 
sont  tapissées  de  fausses  membranes  grisâtres,  peu  épaisses.  Le 
poumon  droit  est  congestionné  et  non  hépatisé  dans  ses  deux  tiers 
inférieurs,  atélectasié  dans  son  tiers  inférieur.  Pas  de  tubercule.  Le 
poumon  gauche  est  congestionné  dans  toute  la  hauteur. 

La  fusée  purulente  contenait  des  streptocoques. 

Les  mêmes  micro-organismes  ont  été  retrouvés  dans  les  abcès 
amygdaliens. 

Rien  de  particulier  à noter  dans  les  autres  organes. 
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Observation. 

Angine.  — Broncho-pneumonie  et  pleurésie. 

M.  Féréol  relate  l’observation  d’un  homme  de  68  ans,  qui  a été 
atteint  successivemeut  d’une  amygdalite  localisée  de  coté  gauche 
du  pharynx,  de  pleurésie  et  de  broncho-pneumonie,  laquelle  s’est 
terminée  par  la  mort. 

Il  n’y  a eu  ni  autopsie,  ni  examen  bactériologique. 

Nous  avons  maintenant  à exposer  des  cas  que  nous 
avons  recueillis  dans  les  comptes-rendus  de  la  Société  de 
médecine  de  Berlin. 

Voici  deux  observations  publiées  par  M.  Fraenkel. 

Observation  1. 

Le  23  octobre  dernier,  entra  dans  mon  service  un  malade  sans 
connaissance,  qui  se  cyanosa  rapidement.  A l’auscultation  on  enten- 
dit un  grand  nombre  de  râles  ; il  existait  en  outre  un  bruit  de  frot- 
tement au  niveau  du  cœur,  bientôt  on  constata  un  double  épanche- 
ment pleurétique.  Au  bout  de  huit  jours,  on  fit  une  ponction  du  côté 
droit,  qui  donna  issue  à 1700  centimètres  cubes  de  liquide  légère- 
ment purulent.  Une  ponction  exploratrice  à gauche  fut  suivie  du 
même  résultat. 

Malgré  cela,  la  cyanose  augmenta  et  le  malade  succomba.  Alors 
seulement  nous  apprîmes  que  le  malade  avant  son  entrée  avait  été 
soigné  pour  une  angine  déclarée  non  diphtérique  par  son  médecin. 

A l’autopsie,  nous  constatâmes  la  présence,  dans  le  péricarde,  d’un 
liquide  purulent,  et  dans  la  plèvre  droite,  d’un  liquide  clair  à sa  par- 
tie supérieure  et  trouble  à sa  partie  inférieure,  il  existait  en  outre 
dans  la  plèvre  gauche  un  épanchement  purement  séro-fibrineux. 
Dans  le  pharynx,  nous  trouvâmes  les  restes  d’une  diphtérie  qui  avait 
envahi  le  larynx  et  la  trachée.  En  outre,  il  existait  un  abcès  rétro- 
pharyngien  énorme,  qui  s’étendait  jusque  dans  le  médiastin,  et  pa- 
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naissait  avoir  été  le  point  de  départ  de  la  pleurésie.  La  diphtérie 
avait  été  absolument  méconnue  pendant  le  séjour  du  malade  à l’hô- 
pital, en  raison  de  la  perte  de  la  connaissance,  ainsi  que  l’abcès 
pharyngien. 

Observation  II. 

J’ai  observé  un  second  malade,  âgé  de  trente-quatre  ans,  qui  fut 
également  transporté  à l’hôpital  sans  connaissance.  Sa  femme  nous 
apprit  qu’il  était  atteint  de  malaria,  depuis  quatre  semaines  et  qu’il 
avait  tous  les  jours  des  frissons. 

Nous  constatâmes  d’abord  l’existence  de  râles  disséminés  dans  les 
poumons,  une  augmentation  de  la  matité  du  cœur,  et  un  double 
bruit  diastolique  au-dessus  des  valvules  aortiques.  Au  bout  de  cinq 
jours,  il  se  produisit  des  ecchymoses  sur  les  bras,  les  jambes,  les 
cuisses,  avec  des  supilations  brunâtres  sur  la  face  postérieure  des 
bras.  Quelque  temps  après  le  malade  succomba. 

Autopsie  : Cœur  très  grand,  dilatation  des  deux  ventricules  et 
hypertrophie  du  ventricule  gauche.  Les  valvules  aortiques  sont  le 
siège  d’une  endocardite  ulcéreuse,  il  existait  en  outre  une  pneumo- 
nie très  étendue,  une  tuméfaction  des  reins,  des  infarctus  de  la  rate 
et  une  stase  dans  la  joue.  L’une  des  amygdales  était  infdtrée  d’un 
liquide  purulenl. 

Dans  la  première  el  seconde  observation  l’examen  bac- 
tériologique a montré  qu’il  s’agit  de  streptocoques,  dans  le 
pus,  au  niveau  des  amygdales  et  des  valvules  aortiques. 

Voici  une  observation  publiée  par  Rousseau  dans  sa 
thèse  de  doctorat,  d’angine  suivie  de  pneumonie. 

Observation. 

X. . . est  âgé  de  27  ans,  sujet  à des  amygdalites. 

Il  n’a  jamais  eu  d’autres  maladies,  sauf  quelques  accès  de  fièvre 
intermittente. 

Vers  le  H au  15  avril  dernier,  coryza  intense  et  malaise  général. 


X 
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Fatigue,  épuisement,  surmenage  dû  à des  occupations  nombreuses. 
Dans  la  nuit  de  mercredi  20  au  jeudi  21,  la  fièvre  se  déclare.  Le 
lendemain  matin,  gène  du  côté  du  pharynx.  La  gorge  est  examinée  ; 
elle  est  le  siège  d’une  vive  douleur.  L’amygdale  gauche  est  surtout 
atteinte.  Elle  est  tuméfiée,  d’un  rouge  éclatant,  ainsi  que  le  pilier 
du  même  côté.  Les  jours  suivants,  l’inflammation  s’accentue.  La  fiè- 
vre redouble  le  soir,  atteint  son  maximum  dans  la  nuit,  et  présente 
une  légère  rémission  le  matin.  La  déglutition  est  douloureuse  ; la 
voix  presque  éteinte,  l’haleine  fétide. 

Les  phénomènes  nerveux  se  traduisent  par  de  la  céphalalgie  très 
vive,  par  de  l’insomnie,  par  des  rêves  pénibles. 

La  quatrième  nuit, 'point  de  côté  très  douloureux,  occupant  la 
base  de  la  poitrine  du  côté  gauche,  sur  une  assez  grande  étendue  en 
avant  et  en  arrière.  Pas  de  frisson.  L’état  général  s’est  aggravé.  La 
respiration  est  fréquente.  La  toux  est  faible,  sèche,  sans  expectora- 
tion. 

La  percussion  révèle  en  arrière  de  la  matité  à la  partie  moyenne 
du  poumon  gauche,  à l’auscultation,  des  râles  fins,  du  souffle,  de  la 
résonnance  de  la  voix.  Dans  la  soirée  un  crachat  teinté.  A ce  mo- 
ment la  douleur  du  côté  de  la  gorge  disparaît,  mais  le  voile  du  pa- 
lais est  projeté  contre  la  langue  par  une  collection  purulente. 

La  soirée  fut  accablante,  la  température  fut  de  40“2.  Pouls  fré- 
quent, petit,  mou.  Dépression  profonde.  Paroles  incohérentes.  Dé- 
lire doux  et  tranquille,  tes  efforts' provoqués  par  les  vomissements 
déterminent  l’évacuation  du  pus  de  l’amygdale. 

28  avril,  apparition  d’un  petit  épanchement  pleurétique  à la  base 
de  la  plèvre  gauche. 

Les  jours  suivants,  amélioration  progressive  dans  l’état  local  et 
général.  Mais  la  convalescence  a été  très  longue.  Le  malade  n’est 
complètement  guéri  que  vers  le  27  juin. 


il 


Observation. 

A ngine  suivie  de  pneumonie.  — (Observation  publiée  par  M . le  D’’  B ar  ■ 
Dou  (de  Bries)  dans  le  Journal  de  médecine  et  chirurgie  pratique). 


Le  26  mai  je  fus  appelé  près  d'une  dame  âgée  de  55  ans,  que 
j’avais  soignée  au  mois  de  juin  1888  d’une  pneumonie  grave  du  som- 
met droit. 

Elle  se  plaignait  d’un  violent  mal  de  gorge,  précédé  de  frissons 
répétés  et  accompagnés  de  fièvre  oscillant  autour  de  39<>. 

L’examen  révèle  une  rougeur  accentuée  des  piliers,  des  amyg- 
dales, et  de  la  luette.  Le  tissu  cellulaire  du  cou  est  uniformément 
gontlé  et  empâté. 

« 

Rien  à i auscultation,  et  le  30  l’état  était  très  satisfaisant. 

Mais  le  31  la  température  est  de  39°.  Toux  quinteuse  très  pénible, 
douleur  dans  l’épaule  gauche.  Le  lendemain,  signes  classiques  de 
pneumonie.  Râle  crépitant,  augmentation  de  vibrations  thoraciques, 
souffle  bronchophorin.  Crachats  rouillés.  Pneumonie  du  sommet 
gauche. 


Voici  donc  deux  cas  d’angine,  l’un  suivi  de  pneumonie 
et  de  pleurésie,  l’autre  de  pneumonie  du  sommet  gauche. 
Nous  remarquons  que  dans  les  deux  cas  l’angine  a été  la 
première  en  date,  elle  a précédé  de  4 ou  5 jours  l’apparition 
de  manifestations  pulmonaires. 

En  présence  de  ces  faits,  il  nous  semble  légitime  de  voir 
une  infection  secondaire  due  à l’infection  primitive  des 
amygdales. 

Le  rôle  phagocytaire  des  amygdales  semble  bien  démon- 
tré aujourd’hui,  mais  dans  la  lutte  engagée  l’amygdale  cède 
quelquefois,  les  micro-organismes  pénètrent  dans  les  vais- 
seaux lymphatiques  et  sanguins  en  se  localisant  sur  divers 
organes.  Cela  s’observe  surtout  chez  les  sujets  prédisposés 


qui  ont  des  angines  à répétions,  dont  leurs  amygdales  50w/- 
fi'ent  suivant  l’expression  de  M.  Bouchard . 


Observation. 

Angine  infectieuse,  ayant  donné  lieu  à des  paralysies  du  nerf  phré- 
nique et pneumo- gastrique.  — (Communication  faite  par  M.  Rendu 

à la  Société  des  Hôpitaux,  séance  du  22  mai  1891). 

Il  s’agit  d’une  malade  âgée  de  47  ans,  bien  portante  antérieu- 
rement, et  chez  laquelle  l’angine  débuta  à la  suite  d’un  refroidis- 
sement. Sa  gorge  était  simplement  rouge,  les  piliers  du  voile  du 
palais  légèrement  gonflés,  les  amygdales  à peine  tuméfiées,  mais 
il  se  produisit  rapidement  une  dysphagie  considérable,  liée  à un 
phlegmon  du  tissu  cellulaire  péri-laryngien  et  péri- œsophagien. 

L’application  de  la  glace  et  de  sangsues  diminuèrent  notablement 
cette  dysphagie,  qui  disparut  à la  suite  de  l’issue  spontanée  d’une 
cuillerée  à bouche  de  pus  phlegmoneux.  Mais  alors  apparurent  des 
douleurs  sous  forme  d’élancements  et  paroxystiques,  au  niveau  du 
diaphragme  et  de  la  région  épigastrique. 

En  même  temps,  fièvre  vive  (à  39°, 5). 

État  général  mauvais.  Une  observation  attentive  montra  que  le 
nerf  phrénique  et  le  pneiimo-gastrique  étaient  troublés  dans  leur 
fonctionnement.  En  effet,  il  y avait  à la  fois  des  désordres  pulmo- 
naires, cardiaques  et  gastriques. 

Du  côté  de  la  respiration,  l’épigastre  se  soulevait  à chaque  expi- 
ration et  s’abaissait  à chaque  inspiration  par  un  rythme  inverse  de 
celui  de  l’état  physiologique.  Il  y avait  donc  une  paralysie  diaphrag- 
matique. 

En  outre,  râles  fins  aux  deux  bases  et  diminution  du  murmure  vé- 
siculaire. 

Du  côté  de  la  circulation,  pouls  fréquent,  petit  et  inégal,  syncopes. 

Enfin  du  côté  du  tube  digestif,  ballonnement  de  l’estomac,  qui  re- 
jetait toutes  les  boissons  dès  qu’elles  étaient  ingurgitées,  et  de  l’in- 
testin sans  constipation. 


Tout  cela  permettait  donc  de  penser  que  l’abcès  qui  occupait  le 
tissu  cellulaire  péri-œsopliagien  avait  déterminé,  par  propagation, 
une  névrite  du  phrénique  et  du  pneumogastrique. 

Le  traitement  consista  en  injections  de  caséine,  potions  cordiales 
à l’alcool  et  à l’acétate  d’ammoniaque,  sinapisations  répétées  et  vé- 
sications à la  partie  postérieure  du  poumon  gauche. 

Les  accidents  qui  inspiraient  les  plus  grandes  craintes  s’amendè- 
rent après  2 jours,  à commencer  par  le  collapsus  cardiaque,  et,  au- 
jourd’hui, la  malade  peut  être  considérée  comme'  guérie,  mais  après 
2 mois,  elle  se  lève  à peine  et  tous  ses  muscles  se  sont  atrophiés 
comme  si  elle  avait  fait  une  maladie  de  6 mois.  C’est  bien  la  preuve 
que  l’angine  n’a  été  que  la  porte  d’entrée  d’un  agent  infectieux  qui 
a intoxiqué  tout  l’organisme. 

f Si  les  symptômes  les  plus  alarmants,  dit  M.  Rendu,  liés  à la 
névrite  du  phrénique  et  du  pneumogastrique  s’expliquent  par  la  lo- 
calisation spéciale  du  phlegmon  à la  partie  profonde  du  cou,  le  re- 
tentissement de  la  malade  a été  beaucoup  plus  général  et  toute  l’é- 
conomie a été  aussi  touchée  qu’à  la  suite  d’une  fièvre  typhoïde,  c’est 
ce  qui  prouve  la  nature  infectieuse  de  l’angine.  11  est  à remarquer, 
cependant  que  durant  toute  l’évolution  de  la  maladie  les  reins  sont 
restés  absolument  indemnes  et  on  n’a  jamais  constaté  d’albuminurie, 
ce  qui  a,  sans  doute,  contribué  pour  une  large  part  à l’issue  favora- 
ble de  la  maladie. 

Par  leur  mode  de  début,  par  leur  marche,  par  les  com- 
plications qui  les  accompagnent  souvent,  par  la  convales- 
cence qui  est  quelquefois  longue  et  traînante,  les  angines 
se  comportent  comme  les  maladies  les  plus  nettement  in- 
fectieuses. 

Ainsi  que  nous  nous  permettons  à le  croire,  les  preuves 
fournies  par  l’évolution  clinique  de  la  maladie  sont  suffisan- 
tes, même  en  l’absence  de  recherches  bactériologiques, 
pour  faire  ranger  l’amygdalite  dans  les  maladies  infectieu- 
ses tout  comme  la  rougeole,  la  scarlatine,  la  coqueluche  et 
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d’autres  maladies  dont  on  ne  connaît  pas  le  microbe  pa 
thogène,  mais  dont  à cause  de  leur  évolulion  clinique 
personne  ne  songe  à nier  leur  nature  infectieuse.  Nous 
croyons  qu’il  est  d’autant  plus  légitime  de  considérer  l’a- 
mygdalite comme  maladie  infectieuse,  qu’aux  preuves 
fournies  par  la  clinique  s’ajoutent  les  recherches  bactério- 
logiques. 


Contagion. 

L’amygdalite  est  contagieuse. 


L’amygdalite,  maladie  infectieuse,est-elle  en  même  temps 
contagieuse? 

Avant  même  qu’on  eût  signalé  l’existence  d’amygdalite 
infectieuse,  la  contagiosité  de  l’amygdalite  paraissait  bien 
évidente. 

« Plus  souvent  que  toutes  les  autres  angines,  dit  Gri- 
solle, l’amygdalite  règne  épidémiquement  ». 

Déjà  Mayence,  en  1818,  a décritune  épidémie  d’angine 
pultacée  qui  durant  5 mois  se  produisit  sur  les  sujets 
hommes  et  femmes  de  16  à 30  ans. 

Frænkel  soutient  que  la  contagiosité  de  l’amygdalite  est 
possible.  11  s’appuie  sur  le  caractère  épidémique  que  revêt 
souvent  la  maladie. 

M.  Landouzy  admet  la  contagiosité  de  l’amygdalite. 
Dubousquet-Laborderie  déclare  que  l’amygdalite  doit  être 
contagieuse.  Deux  cas  qu’il  a rapportés  tendraient  à le 
faire  croire.  « Ils  éclatent  presque  en  même  temps  et  les 
deux  malades  sont  absolument  voisins  ». 

Boucseim  sur  43  observations  rapportées  dans  son  mé- 
moire, peut  affirmer  que  dans  le  9“  cas  l’amygdalite  s’est 
développée  à la  suite  d’une  contagion. 

Fleury  étudie  dans  un  mémoire  présenté  à la  Société  de 
médecine  de  St-Etienne  la  question  de  la  contagiosité  de 
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l’amygdalite  et  cite  un  bon  nombre  de  faits  dans  lesquels  la 
contagion  dans  une  même  famille  a paru  évidente. 

Ce  qui  résulte  de  ces  faits  c’est  par  exemple  l’apparition 
chez  la  femme  et  le  mari  ayant  continué  à cohabiter  en- 
semble, et  chez  un  enfant  ayant  vécu  à côté  de  son  père, 
d’angine  simple  ou  phlegmoneuse.  Un  intervalle  de  3 à 
8 jours  en  a séparé  l’apparition  successive. 

Dauchez,  Tissier,  ont  rapporté  de  nouvelles  observa- 
tions. Tout  récemment  M.  Richardière  a observé  deux  épi- 
démies d’amygdalite  qu’il  a bien  voulu  nous  permettre  de 
publier  dans  notre  thèse.  M.  Dauchez  publie  dans  France 
médicale  22  observations  ; 

Famille  B. 

Le  16  mai  1889  je  suis  appelé  rue  Madame,  27,  chez  Mme  B.  qui 
me  communiqua  les  renseignements  suivants  sur  une  épidémie  qui 
sévit  chez  elle  depuis  7 à 8 Jours. 

Sa  famille  se  compose  de  G personnes,  elle  et  son  mari,  deux  en- 
fants et  deux  bonnes. 

Depuis  6 jours  l’épidémie  a successivement  frappé  : 1)  La  plus 
jeune  bonne,  atteinte  le  10  mai  d’angine  pultacée  constatée  par  un 
confrère,  les  amygdales  ont  seules  été  prises  ; début  par  un  frisson, 
de  la  fièvre,  de  la  douleur,  rien  à la  luette  ; guérison  rapide  sans 
paralysie  du  voile  du  palais. 

2)  La  mère,  prise  le  16,  dont  les  deux  amygdales  sont  couvertes 
d’un  enduit  pultacé  que  le  pinceau  détache  facilement  (durée  3 à 6 
jours)  ; peu  de  fièvre  ; pas  d’engorgement  ganglionnaire  ; pas  de 
paralysie  consécutive. 

3)  Le  plus  jeune  enfant,  pris  le  17  mai,  dont  l’angine  contraire- 
ment aux  cas  précédents,  me  paraît  nettement  diphiéritique  ; ici  en 
effet  nous  notons  les  caractères  suivants  : incubation  de  3 à 6 jours 
avec  fièvre  légère,  indolence  de  la  région,  exsudât  grisâtre,  mince 
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et  adhérent,  recouvrant  i’ainygdale  gauche  et  la  luette;  engorge- 
ment ganglionnaire,  pas  d’albumine  dans  les  urines  ; l’angine  gué- 
rit en  8 jours. 

4)  L’aîné  des  deux  enfants  : angine  tonsillaire  simple,  sans  albu- 
minurie, sans  paralysie,  ayant  débuté  le  18  mai,  guérie  en  4 jours. 

5)  La  femme  de  chambre  prise  la  dernière  des  mômes  accidents  ; 
le  20  mai,  fièvre,  douleur  de  gorge,  quelques  points  blancs  sur  les 
amygdales. 

Seul  le  père  M.  B.  a échappé  à l’épidémie  mais  il  a été  pris  quel- 
ques jours  après,  sous  l’influence  de  la  fatigue,  d’un  zona  du  bras 
droit  longtemps  persistant. 

Famille  A. 

Auguste  A.,  9 ans,  élevé  au  collège  Stanislas,  demeurant  boulevard 
d’Enfer,  est  sujet  aux  amygdalites. 

Il  est  pris  le  15  juin,  sans  cause  connue,  de  frisson,  pâleur,  dé- 
faillance, avec  fièvre,  douleur  vive  de  gorge,  qui  se  propage  au  la- 
rynx. Temp.  38°2.^  Pas  d’adénopathie.  Pas  d’exsudat.  Deux  jours 
après  l’enfant  guéri,  demande  à rentrer  en  classe.  Le  20  juin,  la 
mère  du  jeune  malade  est  prise  à son  tour  d’une  amygdalite  très 
douloureuse  avec  fièvre  légère,  tuméfaction  considérable  de  l’amyg- 
dale gauche,  exsudats  des  cryptes  amygdaliennes  encore  visibles  le 
23  juin.  Rien  à l’amygdale  droite  ni  à la  luette.  Pas  de  ganglions 
sous-maxillaires.  Inutile  d’ajouter  que  Mme  A...  avait  soigné  son  fils 
pendant  la  durée  de  son  angine. 

Famille  D... 

Marie-Louise  D...,  6 ans,  demeurant  rue  Madame,  est  prise  de 
fièvre,  frisson  pendant  3 jours  consécutifs  (5,  6 et  7 juin).  Le  ther- 
momètre oscille  entre  40o3  et  39“3.  Le  quatrième  jour  le  pharynx, 
qui  jusqu’alors  était  seulement  un  peu  rouge,  devient  sensible,  et 
les  deux  amygdales  sont  couvertes  de  points  blancs  isolés.  Chaque 
année,  depuis  3 ans,  cette  enfant  est  reprise  d’amygdalite  ; elle  y est 
donc  prédisposée. 
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Le  9 juin,  la  fièvre  est  tombée  et  le  H la  petite  malade  part  à la 
campagne  ; pas  d’albuminurie. 

Mme  D . . . , mère  de  la  précédente,  a eu  en  mai  4883  une  scarlatine 
avec  angine  suivie  d’une  abondante  éruption  d’herpès.  Le  46  juin 
4889  elle  est  prise  de  violents  frissons  avec  fièvre,  hyperesthésie  et 
douleur  pharyngée,  qui  redoublent  le  47  juin,  fièvre,  courbature 
dans  les  jambes,  douleurs  de  reins,  etc.  L’amygdale  gauche  est  seule 
prise.  Pas  d’adénopathie.  La  température  reste  oscillante  entre  39°o 
et  40®5,  Le  48  juin,  douleurs  vives,  quelques-unes  des  cryptes  de 
l’amygdale  droite  s’enflamment  et  suppurent.  La  luette  est  intacte. 
Pas  d’éruptions  sur  les  téguments.  Pas  d’albuminurie. 

Huit  à dix  jours  après,  Léon  D...,  frère  de  la  première  malade,  est 
pris  à son  tour  de  fièvre  (39°),  de  douleur  de  gorge  très  légère; 
dépôts  pultacés  sur  les  amygdales,  adénopathie  ; rien  à la  luette. 
L’enfant  guérit  en  4 jours. 

Dix  jours  plus  tard,  Cécile  D...,  âgée  de  4 ans,  se  plaint  de  dou- 
leurs de  gorge.  Les  deux  amygdales  sont  semées  de  points  blancs. 
Le  jour  du  début,  fièvre  vive.  Guérison. 

Enfin,  dix  jours  après,  M.  D. . .,  qui  avait  vécu  depuis  trois  semai- 
nes dans  ce  milieu  infectieux,  éprouve  au  réveil  tous  les  signes  pré- 
monitoires d’une  angine  aiguë,  qui  éclate  4 jours  après  sous  forme 
d’amygdalite  à points  blancs. 

Dans  la  famille  G même  série  de  4 malades. 

Dans  la  famille  D...,  demeurant  avenue  de  l’Observatoire,  la  femme 
et  le  mari  sont  pris  successivement  à 9 jours  d’intervalle. 

Tissier  rapporte  dans  les  Annales  des  maladies  des  oreil- 
les et  du  larynx  une  série  de  cas  venant  à l’appui  de  cette 
opinion  que  Pamygdalite  peut  être  considérée  comme  con- 
tagieuse. 

En  l’espace  de  trois  semaines  il  a pu  observer,  dans  la 
même  salle  d’hôpital,  six  cas  d’angine  à la  suite  d’un  cas 
venu  du  dehors  (27  juillet  1888). 

Voici  en  résumé  ces  observations. 
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cas.  — Amygdalite  folliculaire  venue  du  dehors  le 
27  juillet,  lit  n“  10,  sortie  le  7 août. 

2*  — r' août.  Amygdalite  légère,  typique,  guérie, 

survenue  chez  une  malade  se  promenant  dans  la  salle. 

3“  cas.  — O août.  Lit  n°  2.  Angine  pultacée  chez  une 
malade  atteinte  d’arthrite  blennorrhagique  se  promenant 
dans  la  salle. 

4®  cas.  — 2 août.  Lit  n°  20.  Hystérique,  se  promenant 
dans  la  salle,  est  atteinte  d’amygdalite. 

5®  cas.  — L’élève  du  service  est  atteint  à son  tour  le 
10  août. 

6®  — Le  16  août  une  femme  entrée  pour  vaginite 

blennorrhagique,  couchée  au  n“  H,  se  promenant  dans  la 
salle. 

l^  cas,  — Enfin  le  22  août,  l’infirmière  du  service. 

Deux  petites  épidémies  observées  par  M.  Richardière,  à 
un  an  de  distance,  nous  paraissent  également  plaider  dans 
ce  sens  et  démontrer  le  pouvoir  contagieux  de  cette  ma- 
ladie. 

L’une  de  ces  épidémies  a été  observée  à l’ Hôtel-Dieu 
annexe,  salle  Saint-Landry,  l’autre  dans  la  pratique  de  la 
ville. 


Observation. 

Petite  épidémie  observée  à V Hôtel-Dieu. 

Le  44  janvier  1891,  entrait  à l’Hotel-Dieu  annexe,  une  jeune 
fille  de  48  ans  du  nom  de  M...  Cette  jeune  fille  était  souffrante  de- 
puis deux  ou  trois  jours. 

Elle  se  plaignait  de  malaise  général,  avec  inappétence  et  dou- 
leurs musculaires.  Comme  symptômes  particuliers,  elle  accusait  de 
la  douleur  de  la  gor^e  avec  gêne  de  la  déglutition. 
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lin  fait,  celte  douleur  de  la  gorge  était  due  à l’existence  d’une 
amygdalite  double,  plus  marquée  du  côté  gauche.  La  gorge  était 
uniformément  rouge. 

Les  amygdales  étaient  très  volumineuses,  surtout  la  gauche.  Elles 
étaient  lecouvertes  d’un  enduit  pultacé,  déposé  par  îlots  de  quel- 
ques millimètres  d’étendue  au  niveau  de  cryptes  amygdaliennes.  Il 
se  laissait  détacher  assez  facilement.  Plongés  dans  l’eau,  les  débris 
de  l’exsudât  se  dissolvaient  sans  difficulté.  Il  ne  pouvait  donc  être 
question  d’une  angine  diphtéritique,  bien  qu’il  existât  un  léger 
gonflement  des  ganglions  sous-maxillaires.  D’autre  part,  l’absence 
d’éruption  cutanée  permettait  de  rejeter  l’idée  d’une  angine  scar- 
latineuse. Il  ne  s’agissait  manifestement  que  d’une  amygdalite  sim- 
ple. D’ailleurs,  la  malade  avait  déjà  souffert  deux  fois  d’un  sem- 
blable mal  de  gorge'  et  déclarait  éprouver  les  mêmes  symptômes 
que  lors  de  deux  atteintes  antérieures. 

Les  symptômes  généraux  en  rapport  avec  cette  amygdalite  avaient 
peu  d’importance  et  n’attestaient  pas  une  infection  d’une  grande  gra- 
vité. 11  y avait  du  malaise  général,  de  la  courbature,  des  signes 
d’embarras  gastro-intestinal.  La  fièvre  seule  était  assez  intense.  Le 
thermomètre  marquait,  le  soir  de  l’entrée  à l’hôpital,  39“  2 ; le  len- 
demain 38«6  le  matin,  39  le  soir,  le  surlendemain,  38“  le  matin, 
38°8  le  soir.  Le  quatrième  jour  la  défervescence  s’effectuait  ; la 
température  était  37°2  le  matin,  37“8  le  soir.  A partir  de  ce  jour  la 
température  était  normale. 

A part  celle  élévation  de  la  température  nous  n’avons  noté  aqpun 
symptôme  important.  Pas  d’albumine.  L’évolution  de  cette  amygda- 
lite a été  des  plus  simple.  Au  bout  du  quatrième  jour,  la  tempéra- 
ture est  redevenue  normale. 

La  convalescence  n’a  présenté  aucun  incident,  .4  la  suite  de  l’ad- 
mission de  celle  malade  à la  salle  St-Landry  plusieurs  cas  d’amyg- 
dalite aiguë  se  déclarèrent  dans  la  salle.  Il  se  développa  une  véri- 
table petite  épidémie  qui  paraît  de  nature  à montrer  le  caractère 
contagieux  de  la  maladie. 

Trois  jours  après,  la  malade  M...  sa  voisine  de  lit,  une  femme  de 
soixante-dix  ans,  à l’hôpital  depuis  plusieurs  semaines  pour  une 
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bronchile  chronique  avec  cmphjsèiiie,  i'ui  i)iise  de  (ièvre  vive  avec 
abaiiemeni  et  sensation  de  courbature  générale.  Le  lendemain, elle  se 
plaignit  de  soutlVir  en  avalant.  La  malade  était  atteinte  d’une  amyg- 
dalite double,  dont  le  phénomène  local  le  plus  important  consistait 
dans  l’exagération  du  produit  sébacé. 

Ce  cas  d’amygdalite  lut,  comme  le  premier,  exempt  de  toute  com- 
plication. Seule  l’élévation  de  la  température  témoigna  du  caraaère 
infectieux  de  la  maladie.  Au  bout  de  quatre  jours,  la  douleur  de 
gorge  disparut  et  la  température  redevint  normale.  La  convales- 
cence fut  absolument  normale. 

La  malade  qui  présenta  cette  amygdalite  avait  eu  à diverses  repri- 
ses, dans  sa  jeunesse,  des  maux  de  gorge  avec  des  symptômes  ana- 
logues, disait-elle,  à ceux  dont  elle  souffrait  dans  ce  moment.  Depuis 
de  longues  années,  ces  maux  de  gorge  avaient  cessé  de  se  repro- 
duire, et  cette  femme  s’en  croyait  débarrassée  d’une  manière  défi- 
nitive. 

Peu  de  Jours  après  (huit  Jours  après  l’entrée  de  la  malade  M...  et 
quatre  Jours  après  le  début  de  la  deuxième  amygdalite),  un  troisième 
cas  se  déclara  dans  la  salle,  chez  une  malade  couchée  presque  im- 
médiatement en  face  des  deux  autres.  Celte  troisième  malade,  âgée 
de  quarante  ans,  n’avait  Jamais  eu  d’angine.  Elle  fut  atteinte  d’une 
amygdalite  aiguë,  caractérisée  par  de  la  fièvre,  de  la  rougeur  de  la 
gorge,  et  de  l’augmentation  de  volume  des  amygdales  sans  produc- 
tion d’exsudat  sébacé.  Dans  ce  cas,  la  maladie  fut  encore  très  béni- 
gne et  ne  s’accompagna  d’aucune  complication.  Pas  plus  que  dans 
les  cas  précédents,  il  n’y  a eu  d’albumine.  La  maladie  dura  quel- 
ques Jours  et  céda  rapidement  à des  soins  d’antisepsie  buccale. 

Presque  en  même  temps,  un  quatrième  cas  éclata  à l’extrémité  de 
la  salle,  chez  une  Jeune  femme  atteinte  de  goitre  exophtalmique  et 
de  tabes  dorsal.  Celte  Jeune  femme  avait  déjà  eu  un  mal  de  gorge 
avec  fièvre  quelques  années  auparavant.  Dans  ce  quatrième  cas,  la 
maladie  se  caractérisa  par  de  la  rougeur  de  la  gorge  et  de  l’hyper- 
trophie des  amygdales.  Elle  s’accompagna  d’un  gonflement  assez 
notable  des  ganglions  sous-maxillaires.  Ce  quatrième  cas  d’amyg- 
dalite fut  aussi  sérieux  que  les  autres. 
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L’externe  du  service  fut  pris  à son  tour  et  au  môme  moment  d’une 
amygdalite  légère,  qui  évolua  dans  l’espace  de  deux  ou  trois  jour  s 

Observation. 

Petite  épidémie  observée  dans  la  ville. 

logeas.  — Jeune  domestique  chargée  de  la  garde  l’un  enfant  est 
atteinte  pendant  l’année  1889,  au  mois  de  novembre,  d’une  amygda- 
lité  simple  sans  grande  gravité. 

2'  cas.  — Deux  jours  après,  l’enfant  ûgé  d’un  an,  dont  cette  do- 
mestique avait  la  garde,  fut  pris  d’amygdalite. 

3'  et  4®  cas.  — La  mère  et  la  grand’mère  de  l’enfant  qui  l’avaient 
soigné  furent  prises  à leur  tour. 

\ 

Voici  les  faits.  Essayons  de  tirer  les  conclusions  qu’ils 
portent. 

Nous  nous  proposons  d’examiner  trois  points  : 

1)  S’il  y a eu  ou  non  coïncidence.  2)  La  manière  dont 
s’opère  la  contagion.  3)  La  période  d’incubation.  Y a-t-il 
lieu  de  penser  à une  influence  atmosphérique  ? Dans  les 
services  voisins  on  n’a  pas  noté  de  cas  semblables.  De 
plus,  dans  la  salle  d’hommes  il  n’y  a eu,  nous  dit  M.Tissier 
aucun  cas  semblable. 

En  effet,  si  on  veut  admettre  une  simple  coïncidence  ai- 
dée même  d’influence  atmosphérique,  la  coïncidence  sera 
au  moins  étrange,  surtout  quand  ce  fait  observé  dans 
une  famille  se  renouvelle  dans  plusieurs  autres,  dans  le 
même  ordre  et  avec  le  même  caractère.  Et  dès  lors  il  fau- 
dra dire,  non  plus  que  l’amygdalite  a présenté  un  caractère 
contagieux  ; mais  qu’il  faut  tenir  compte  dans  son  étiologie 
de  coïncidences  possibles  sans  chercher  à ne  les  expliquer 
que  par  des  causes  banales  ? 
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On  pourrait  objecter  que  ces  faits  ont  été  observés  chez 
des  personnes  qui  ne  sont  pas  forcées  de  rester  toute  la 
journée  dans  la  salle  et  qui  peuvent  s’exposer  au  refroidis- 
sement. 

A ces  objections  nous  pourrons  répondre  que  l’amygda- 
lite a frappé  des  malades  immobilisés  au  lit,  comme  dans 
les  observations  de  M.  Richardière. 

Chose  remarquable,  dans  les  observations  de  MM.  Ri- 
chardière et  Dauchez,  nous  voyons  que  l’amygdalite  a at- 
teint surtout  des  personnes  prédisposées,  qui  ont  été  at- 
teintes antérieurement  d’une  semblable  maladie.  On  sait 
avec  quelle  facilité  l’amygdalite  récidive. 

Elle  peut  être  comparée  à ce  point  de  vue,  dit  M. Richar- 
dière avec  la  pneumonie  fibrineuse  qui  n’est  infectante  et 
contagieuse  que  dans  certaines  conditions.  En  cas  d’épidé- 
mie elle  frappe  volontiers  les  malades  qui  ont  déjà  subi 
ses  atteintes  antérieures. 

Ainsi  conçoit-on  qu’un  malade  ayant  subi  antérieure- 
ment l’atteinte  d’une  amygdalite  soit  plus  apte  à contrac- 
ter cette  maladie  lorsqu’il  se  trouve  placé  dans  un  milieu 
épidémique. 

Ce  fait  s’est  trouvé  vérifié  chez  deux  des  malades  de 
M.  Richardière.  Une  d’elles  âgée  de  70  ans  ayant  eu  des 
amygdalites  antérieurement,  mais  n’en  ayant  plus  souffert 
depuis  de  longues  années,  a vu  se  réveiller  sa  prédisposi- 
tion aux  inflammations  de  l’amygdale  sous  l’infiuence  de 
la  contagion. 

L’âge  du  malade  a aussi  une  influence  incontestable, 
dans  les  observations  que  nous  rapportons,  nous  voyons 


que  ce  sont  surtout  les  eulanls  qui  ont  subi  riuflucnce  con- 
tagieuse de  l’amygdale. 

H nous  semble  plus  légitime  de  voir  dans  la  série  de  cas 
que  nous  rapportons  un  contage  indéniable. 

Quelle  est  la  manière  dont  s’opère  la  conlagion.  La  con- 
tagion se  fait-elle  par  l’alimentation,  par  l’air  atmosphéri- 
que ou  par  le  contact  direct? 

L’alimentation  et  particulièrement  l’eau  ne  semble  pas 
pouvoir  être  incriminées. 

M.  Richardière  nous  dit  que  les  malades  contaminées 
n’avaient  eu  ni  la  même  alimentation,  ni  la  même  eau  de 
boisson  que  la  première  malade  qui  avait  été  contaminée 
avant  d’entrer  à l’Hôtel-Dieu. 

Les  élèves  de  service,  qui  dans  l’observation  de  MxM.  Tis- 
sier  et  Richardière  ont  été  contaminés,  ont  eu  une  alimen- 
tation toute  différente. 

Les  amygdales  ont  évolué  successivement,  alors  que, 
dans  l’hypothèse  d’une  infection  parles  ingesta,  elles  au- 
raient évolué  d’une  manière  simultanée. 

Le  contact  direct  doit  être  écarté  pour  l’épidémie  de  la 
salle  St-Landry,  la  contagion  a frappé  des  vomnes  de  lit 
mais  qui  n’ont  eu  aucun  contact  ensemble.  Une  enquête 
rigoureuse  faite  par  M.  Richardière  lui  apprit  que  les  ma- 
lades ne  s’étaient  pas  servies  d’objets  tels  que  cuillères, 
fourchettes,  verres,  etc.,  ayant  été  utilisés  par  la  première 
malade. 

Donc  en  ce  qui  concerne  l’épidémie  de  la  salle  St-Landry, 
la  contagion  paraît  avoir  été  faite  par  le  milieu  ambiant. 

La  contagion  par  le  contact  direct  nous  semble  aussi  pos- 
sible. Voici  un  fait  que  nous  avons  observé  pendant  notre 


e.xlernat  aux  Enfants  malades,  dans  le  service  de  M.  Gran- 
cher. 


Obsekvation  (personnelle) . 

Un  de  nos  collègues,  externe  dans  le  service,  M.  B.,  examinait  le 
matin  à la  consnltalion  la  gorge  d'un  enfant  cpii  était  atteint  d’angine, 
quand  l’enfant  fut  pris,  au  moment  où  on  lui  introduisait  l’abaisse- 
langue,  d’un  éternuement  violent. 

L’élève  reçut  sur  ta  lèvre  un  peu  de  salive-,  il  négligedese  désin- 
fecter aussitôt  et  ce  n’est  (lu’une  heure  après  qu’il  pratique  un  la- 
vage au  sublimé. 

Le  lendemain  il  est  pris  de  céphalalgie  intense,  de  courbature, 
inappétence,  soif  vive,  dysphagie,  et  fièvre. 

Langue  saburrale.  Constipation  opiniâtre.  iM.  le  D’’ Dechamps  fit  le 
diagnostic  d’angine  herpétique.  On  note  sur  les  amygdales  des  points 
blancs  de  2 ou  3 millimètres  de  diamètre. 

Les  points  blancs  disparurent  7 on  8 jours  après  et  le  malade  était 
complètement  guéri. 

Ce  fait  nous  semble  très  démonstratif,  tout  comme  dans 
le  cas  de  Valleix,  Herpin  et  bien  d’autres,  qui  ont  reçu  sur 
la  bouche  de  la  salive  ou  des  fausses  membranes  diphtéri- 
tiques  et  qui  ont  été  atteints  de  cette  affection.  Dans  notre 
cas,  l’agent  pathogène  étant  différent,  la  manifestation  gut- 
turale a été  tout  autre. 

Un  mode  particulier  de  contagion  a été  observé  par 
Boudeur,  si  nous  croyons  à son  observation. 

Observation. 

Le  iO  octobre  1887,  ürlich  B...  était  pris  d’une  angine  tonsillaire 
aiguë.  Le  soir  du  14  il  eut  la  visite  d’un  de  ses  compagnons  de  tra- 
vail, Conrad  P...  En  coupant  quelques  feuilles  c)e  tabac,  Conrad  se 
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coupa  la  main  et  prit,  pour  épancher  le  sang,  le  premier  objet  qui 
lui  tomba  sous  la  main  : c’était  le  mouchoir  d’Urlich. 

Le  matin  du  16  je  fus  mandé  auprès  de  Conrad,  que  j’ai  trouvé  at- 
teint d’amygdalite  et  se  plaignant  de  douleur  dans  l’aisselle  gauche. 
Tuméfaction  des  ganglions  de  l’aisselle. 

Urlich  B...  guérit  le  16  et  Conrad  le  20.  Le  début  chez  Conrad 
avait  été  tout  à fait  grave. 

En  ce  qui  concerne  la  durée  de  la  période  d’incubation, 
elle  semble  varier  de  1 à 10  jours. 

La  durée  la  plus  fréquente  observée  par  M.  Richardière 
a été  de  3 à 4 jours  et  dans  les  observations  de  M.  Dauchez 
de  9 jours. 


Déductions  thérapeutiques. 


Nous  avons  vu  que  par  l’étiologie,  par  la  symptomatolo- 
gie, par  les  complications  qu’elles  présentent,  les  amygda- 
lites sont  des  maladies  microbiennes.  Quelles  sont  les  con- 
séquences thérapeutiques  qui  en  dérivent? 

Nous  divisons  notre  traitement  en  trois  parties  : 

Traitement  prophylactique,  traitement  de  l’angine  et  des 
symptômes  généraux. 

Traitement  prophylactique.  — Etant  admis  que  l’amyg- 
dale se  contamine  plus  souvent  par  l’extérieur  que  par 
l’intérieur  et  en  sachant  que  la  cavité  buccale  est  un  mi- 
lieu favorable  pour  la  culture  des  microbes,  la  première 
indication  thérapeutique  qui  s’impose  est  \ antisepsie  de  la 
bouche.  Comment  doit  être  faite  celle  antisepsie  ? 

Les  enfants  sont  les  plus  aptes  à être  atteints  d’amyg- 
dalite et  pourtant  l’antisepsie  de  leur  bouche  est  des  plus 
négligée,  les  adultes  font  une  antisepsie  généralement  in- 
suffisante. 

N’est-ce  pas  suffisant  de  faire  l’antisepsie  seulement  au 
réveil,  mais  c’est  surtout  après  les  repas  et  avant  le  som- 
meil qu’elle  devrait  être  pratiquée  (Bouchard). 

Destruction  des  amygdales.  — L’amygdalite  étant  plus 
fréquente  chez  les  individus  qui  ont  des  grosses  amygdales, 
ces  organes  étant  chroniquement  enflammés  comme  le  dé- 
montre les  travaux  de  M.  Bouchard,  et  en  état  de  micro- 
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bisme  latent,  il  est  prudent  croyons-nous  de  les  détruire 
toujours  quand  elles  présentent  un  volume  exagéré, 

« En  vous  efforçant  de  supprimer  le  tissu  amygdalien, 
ditM.  Landouzy,  dans  sa  remarquable  leçon,  non  seule- 
ment vous  diminuerez  d’autant  les  facilités  d’une  entrée 
nouvelle  de  contage,  mais  encore  en  cas  d’une  possibilité 
d’infection  authochtone  tonsillaire,  vous  supprimerez  le 
terrain  favorable  à la  germination  de  contage  ». 

Nous  nous  trouvons  en  présence  de  deux  moyens  de 
traitement  : l’amygdalotomie  et  l’ignipuncture. 

Laquelle  faut-il  préférer? 

Nous  préférons  l’ignipuncture  à l’amygdalotomie. 

L’amygdalotomie  est  une  opération  qui  expose  souvent 
à des  hémorrhagies,  et  qui  ouvre  une  porte  d’entrée  aux 
divers  microbes  qui  pullulent  dans  la  cavité  buccale. 

Isolement.  — Etant  admis  que  l’amygdalite  est  conta- 
gieuse, l’isolement  doit-il  être  pratiqué? 

Généralement  l’amygdalite  étant  une  affection  bénigne, 
l’isolement  ne  paraît  pas  indiqué  d’une  manière  formelle. 
Mais  nous  avons  vu  que  l’amygdalite  s’observe  plus  sou- 
vent chez  les  enfants,  chez  les  lymphatiques,  chez  les  su- 
jets porteurs  de  grosses  amygdales,  chez  les  individus 
affaiblis  et  surmenés,  pour  toutesces  raisonsnous  croyons 
qu’il  est  prudent  d’éloigner  des  milieux  infectieux  les  per- 
sonnes qui  semblent  prédisposées  à cette  affection. 

Traitement  de  l'angine.  — C’est  encore  au  traitement 
antiseptique  qu’il  faut  avoir  recours.  On  fera  donc  le  lavage 
de  la  bouche  et  de  la  gorge  avec  un-liquide  antiseptique, 
tel  que  l’acide  borique,  ou  l’acide  salicylique. 

M.  Bouchard  recommande  le  gargarisme  suivant: 


Borate  de  soude 0 grammes 

Teinture  de  benjoin 18  » 

Infusion  de  feuilles  de  roses 25ü  » 


En  tant  que  maladie  infectieuse,  elle  devra  être  traitée 
par  la  méthode  de  l’antisepsie  interne. 

M.  Bouchard  prescrit  le  naphlol,  Gouguenheim  le  salol 
qui,  d’après  lui,  a une  action  très  manifeste. 

Traitement  des  symptômes  généraux.  — Le  malade  a-t-il 
beaucoup  de  fièvre?  les  anti-thermiques  seront  indiqués. 
JSous  préférons  le  sulfate  de  quinine  dont  l’action  comme 
antiseptique  intérieur  est  évidente.  Contre  l’abattement 
et  la  prostration,  l’alcool,  les  injections  d’éther  et  de  ca- 
féine doivent  être  pratiquées. 

Contre  les  phénomènes  nerveux,  le  chloral  à la  dose  de 
2 à 4 grammes. 


CONCLUSIONS 


I.  — De  par  l’étiologie,  de  par  la  symptomatologie  les 
angines  sont  des  maladies  infectieuses.  Ce  sont  en  outre 
des  maladies  contagieuses, 

II.  — Cliniquement  il  y a lieu  de  distinguer  deux  for- 
mes d’angines  : bénignes  et  graves  ; mais  au  point  de  vue 
étiologique,  les  unes  et  les  autres  sont  des  maladies  infec- 
tieuses. 

III.  — Les  complications  pleuro-pulmonaires  aggra- 
vent considérablement  le  pronostic  et  peuvent  entraîner 
la  mort. 

lY.  — La  contagion  frappe  de  préférence  les  sujets  pré- 
disposés, les  porteurs  de  grosses  amygdales,  les  enfants,  les 
gens  surmenés  et  débilités. 

Y,  — Le  meilleur  traitement  est  l’antisepsie  locale. 
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